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ПРОЦЕНА ЕФИКАСНОСТИ МАНЕВРА РЕГРУТОВАЊА АЛВЕОЛА КОД 
ПЕДИЈАТРИЈСКИХ БОЛЕСНИКА ТОКОМ ОПШТЕ АНЕСТЕЗИЈЕ 
САЖЕТАК 
Увод: Као последица механичке вентилације плућа настаје колапс алвеола, формирају се 
ателектазе, повећава се интрапулмонални шант и долази до поремећаја оксигенације и 
елиминације угљен диоксида. Реаерација колабираних алвеола и примена позитивног 
притиска на крају експиријума стабилизује алвеоле и побољшава функцију плућа. 
Тренутне препоруке о начину примене позитивног притиска на крају експиријума код 
деце нису још увек јасно дефинисане. Циљ рада је процена ефикасности споре усходне и 
нисходне титрације позитивног притиска на крају експиријума од 5 до 11 cmH2O у 
побољшању функције плућа код  деце предшколског узраста током опште анестезије са 
мишићном релаксацијом. 
Материјал и методе: У овој проспективној, интервентној студији учествовало је 
седамдесеторо деце узраста од 3 до 7 година подељених у две групе, испитивану ( n=35) и 
контролну( n=35). Студија је спроведена у Хируршкој клиници Института за мајку и дете 
од јанура до јуна 2017. Критеријуми за укључивање у студију су били: деца АСА 1 и 2 
статуса и деца која се не подвргавају кардиоторакалној хирирургији. Критеријуми за 
искључивање су били присуство: инфекције дисајних путева, кардиолошких болести, 
болести респираторног система, гастроезофагеалног рефлукса, као и алергије на изабране 
анестетике и стања код којих су изабрани анестетици контраидниковани. У испитиваној 
групи је примењивана спора титрација позитивног притиска на крају експиријума (positive 
end-expiratory pressure –PEEP) од 5 до 11 cmH2O 20 минута пред крај опште анестезије. 
Контролна група је вентилирана са PEEP-ом од 3 cmH2O све време током опште 
анестезије. Главни параметри испитивања су били: промене оксигенације (PaO2) 
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(PaO2/FiO2), елиминације угљен диоксида, (PaCO2), промене плућне комплијансе (Cdyn) и 
интрапулмоналног шанта, P(A-a)O2  након титрације PEEP-а. Параметри су мерени у два 
времена- Т I –пре титрације и T II након титрације PEEP-а. 
Резултати:Од јануара до јуна 2017.године од укупно 486 пацијената,70 је имало 
критеријуме за укључиванње у студију и код свих је студија спроведена.Унутаргрупна 
поређења параметара су показала да постоји статистички значајна разлика у оксигенацији, 
елиминацији угљен диоскида, динамској комплијанси плућа и интрапулмоналном шанту 
пре и после титрације позитивног притиска на крају експиријума:   PaO2 182.7 vs 193.2, 
p<0.001; PaO2/FiO2 522.0 vs 552.3 ; p<0.001; PaCO2  37.1vs 34.2; p<0.001; Cdyn: 30.1 vs 
33.4;p <0.001; P(A-a)O2: 20.1 vs 13.3;p<0.001. Међугрупна поређења  су показала да 
постоји статистички значајна разлика између две испитиване групе:  PaO2: Δ T I -T II -10.5 
vs 0.63; p<0.001; PaO2/FiO2: Δ T I -T II -30.3 vs 0.52;p<0.001);PaCO2: Δ T I -T II 2.91vs 0.17; 
p<0.001); Cdyn: Δ T I -T II -3.2 vs  0.63; p<0.001; P(A-a)O2: Δ T I -T II 6.7 vs -1.0; 
p<0.001.Нису забележени случајеви пнеумоторакса ни хемодинамске нестабилности 
током процедуре.  Примењена титрација позитивног притиска на крају експиријума није 
утицала на инциденцу постоперативне десатурације.   
Закључак: Титрација позитивног притиска током анестезије од 5 до 11 cmH2O код 
предшколске деце представња ефиксан и сигуран начин побољшања плућне функције. 
Кључне речи: педијатријски пацијенти, позитивног притиска на крају експиријума, општа 
анестезија 
Научна област: медицина  




EFFICIENCY ASSESSMENT OF RECRUITMENT MANEUVER IN PEDIATRIC PATIENTS 
UNDER GENERAL ANAESTHESIA 
ABSTRACT 
Background and Objectives: Mechanical ventilation impairs oxygenation and increases 
intrapulmonary shunt. Positive end-expiratory pressure (PEEP) slows derecruitment, improves 
lung function but can compromise hemodynamics. Current recomendationts advocate use of 
positive end expiratory pressure (PEEP) in children but levels of PEEP are not yet well 
established.The objective of this research is to evaluate stepwise up and down PEEP titration in 
preschool children during general anesthesia.  
Materials and methods: This was a single tertiary care center an open-label, randomized parallel 
group controlled clinical trial. Study included 70 children, 3-7 years, devided into two groups- 
intervention  (n=35) and control (n=35).  Study was conducted at Institute for mother and child 
health care. Incusion criteria were: ASA I and II, under general anesthesia for non-cardiothoracic 
surgery. Exclusion criteria were: present respiratory infection, presence of cardiorespiratory 
comorbidity, presence of gastroesophageal reflux, allergy to chosen anesthetic maedicationa as 
well as contitions where chosen anesthetics were contraindicated. Children were randomly 
allocated either to receive PEEP titration 5-11 cmH2O 20 minutes before the end of anesthesia 
(intervention group) or to be ventilated until the end of anesthesia with constant positive end-
expiratory pressure of 3 cmH2O (control group).Outcome measures were: changes in 
oxygenation  (PaO2 PaO2/FiO2), ventilation (PaCO2), dynamic lung compliance (Cdzn)  and 
alveolar-arterial gradient P(A-a)O2 between and within groups. Measurements were made at two 
time points: TI 20 minutes before PEEP titratiron and TII after PEEP titration  
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Results : Seventy children were recruited and analyzed. All investigated parameters improved 
after PEEP titration withing interventional group after titration: PaO2 182.7 vs 193.2, p<0.001; 
PaO2/FiO2 522.0vs 552.3 ; p<0.001; PaCO2  37.1vs 34.2; p<0.001; Cdyn: 30.1 vs 33.4;p <0.001; 
P(A-a)O2: 20.1 vs 13.3;p<0.001. There was statistical significance in inverstgated parameters 
betweeen groups after PEEP titration: PaO2: Δ T I -T II -10.5 vs 0.63; p<0.001; PaO2/FiO2: Δ T 
I -T II -30.3 vs 0.52;p<0.001);PaCO2: Δ T I -T II 2.91vs 0.17; p<0.001); Cdyn: Δ T I -T II -3.2 
vs  0.63; p<0.001; P(A-a)O2: Δ T I -T II 6.7 vs -1.0; p<0.001. there were no cases of hzpotensin 
or bradzcardia or pneumothorax in interventional group during PEEP titration. PEEP titration 
had no effect on postoperative desaturation. 
Conclusion: Stepwise up and down PEEP titration form 5-11 cmH2O improves subsequent lung 
function in preschool children during general anesthesia and has no adverse effects on 
respiratory system or hemodynamics.  
Key words: positive end expiratory pressure, general anesthesia, pediatric patients 
 
Scientifict field: medicine 
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I    UVOD 
Duboki udah je fiziološki homeostatski refleks. Nastaje kao posledica sloţene interreakcije 
izmeĎu vagalno posredovanih signala i perifernih hemoreceptora.
1
 Rezultat  interreakcije je 
povećanje insprijuma, odnosno nastanak dubokog udaha.  
Duboko disanje je nesvesna radnja koja ima za cilj odrţavanje komplijanse pluća, odnosno 
homestaze disajnog sistema a samim tim i celog organizma.
2
 Smatra se da odrasla osoba 
duboko udahne tokom 60 minuta u proseku 9-10 puta.
3
 Ukoliko bi periodično duboko disanje 
izostalo, došlo bi do smanjenja komplijanse pluća, povećanja alveolo-arterijske kiseoničke 
razlike (P(A-a)O2) i povećanja intraplumonalnog šanta, odnosno venske primese 
neoksigenirane krvi.
4
 Dubokim udahom se oslobaĎa i kontroliše promet surfaktanta   u 




Ako je duboko disanje normalan refleks  u budnom stanju i tokom normalnog sna, šta se 
dogaĎa kada se naĎemo u opštoj anesteziji? Opšta anestezija deprimira respiratorni centar  
samim tim i periodično duboko disanje. Zadatak anesteziologa je da odrţava homestazu 
organizma tokom opšte anestezije u svim kliničkim scenarijima. Ako je tako, naš zadatak je 
da imitiramo i homestatski refleks dubokog periodičnog disanja kako bi podrţali i odrţali 
funkciju pluća. Ne postoji jedinstven stav na koji način moţe da se imitira ovaj homeostatski 
mehanizam tokom opšte anestezije, posebno u dečijioj populaciji za koju se smatra da je 
najvulnerabilnija? Do sada je opisano nekoliko načina podraţavanja dubokog udaha tokom 
mehaničke ventilacije pacijenata. Zajedničko za sve opisane načine je manipulacija 
pritiscima u disajnom sistemu tokom vremena. U ovom radu je napravljen osvrt na primenu 
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pozitivnog pritiska na kraju ekspirijuma (end expiratory pressure -PEEP) kao načina 






















1  Specifičnosti respiratornog sistema kod dece 
 
Osnovne odlike pedijatrijskog uzrasta su rast, razvoj i sazrevanje organizma. Kako organizam  
uvećava svoju  masu, odnosno raste, tako se i fiziološke funkcije usloţnjavaju i postaju  
kompleksnije. Specifičnosti  respiratornog sistema dece su posledica  anatomskih, histoloških  i 
funkcionalnih promena koje se dogaĎaju  nakon roĎenja i traju kroz detinjstvo. 
Najuočljivije razlike u odnosu na odrasle osobe viĎaju se kod novoroĎenčadi, odojčadi i 
predškolske dece. Respiratorni sistem starije dece ima razvojne karakteristike koje predstavljaju 
tranziciju izmeĎu adultnog doba i doba novoroĎenčeta, odojčeta i mlaĎeg deteta.  
1.1 Centralna kontrola disanja  
Respiratorni centar započinje svoju aktivnost prenatalno kada se već kod fetusa mogu uočiti  
ritmični pokreti grudnog koša koji u stvari predstavljaju disajne pokrete. Za koordinisanu 
integraciju ulaznih i izlaznih nervnih signala koji kontrolišu disanje odgovorno je zajedničko 
delovanje centara u produţenoj moţdini i ponsu i kortikalnih centara. U produţenoj moţdini se 
nalazi respiratorni centar koga čine dorzalna grupa neurona (DRG), aktivna tokom inspirijuma, i 
ventralna grupa neurona (VRG) koja je aktivna tokom ekspirijuma. Ove grupe neurona 
kontrolišu rad dijafragme dok se kontrola rada pomoćne respiratorne muskulature ostvaruje 
preko apneustičkog i pneumotaktičkog neuronskog spleta u ponsu. Stvaranje i odrţavanje 
respiratornog ritma, odnosno "nevoljnog" disanja je posledica aktivnosti neurona u 
ventrolateralnom delu  produţene moţdine. Jezgro  ritmogeneze nalazi se u rostralnom delu ove 
grupe neurona i naziva se pre Botzinger Complex. Aktivnošću ovog kompleksa kontroliše se 
inspirijum. Za generisanje obrasca ritma disanja odgovorna su jedra neurona koja se nalaze 
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ventrolateralno od jedra facijalnog nerva – pFRG, odgovorna za nastanak ekspirijuma.
6
 Obe 
grupe neurona pokazuju oscilatorni obrazac oslobaĎanja signala koji se prilagoĎava ulaznim 
signalima respiratornog centra.
6
 Za voljnu kontrolu disanja odgovorni su kortikalni centri koji 
kontrolišu disanje u odgovoru  na svesne i nesvesne aktivnosti ( emocije, bol, zadrţavanje daha, 
itd..).
7
   
Do respiratornog centra impulsi dolaze aferentnim putevima aktiviranjem centralnih 
hemoreceptora, perifernih arterijskih hemoreceptora, receptora u gornjim disajnim putevima, 
intrapulmonalnim receptorima i mehanoreceptora u grudnom košu i mišićima. Hemoreceptori 
reaguju na promene parcijalnih pritisaka ugljen dioksida (PaCO2), kiseonika (PaO2) i 
koncentraciju vodonikovih jona donosno vrednosti pH u krvi. Centralni hemoreceptori se nalaze 
u ventralnom delu produţene moţdine, rasporeĎeni oko krvnih sudova i reaguju na promene pH 
cerebrospinalne tečnosti i PaCO2. Pad pH stimuliše ove receptore. Periferni hemoreceptroi su 
karotidna i aortna telašca koja su osetljivja na promene PaCO2, PaO2, pH i promene perfuzionog 
pritiska. Za razliku od centralnih hemoreceptora, periferni hemoreceptori reaguju brzo.
8 
  
Promene PaCO2, PaO2 i pH utiču na aktivnost respiratornog centra i menjaju ventilaciju pluća u 
pravcu hiper ili hipoventilacije koje za posledicu imaju hipo ili hiperkapniju. Očekivani odgovor 
na hiperkapniju je povećanje alveolarne ventilacije koja je još više pojačana ukoliko je 
istovremeno prisutna hipoksija. Ventilatorni odgovor je isti kod dece i odraslih, meĎutim ne i 
kod novoroĎenčadi. U novoroĎenačkoj dobi, odgovor na hiperkapniju se ne pojačava 
istovremenim prisustvom hipoksije. Naprotiv, hipoksija moţe da deprimira hiperkapnički 
ventilatorni odgovor i da dovede do depresije ventilacije. Ovakav centralni odgovor se odrţava 
do treće nedelje ţivota. 
7,9
 Kod novoroĎenčadi deprimiranje respiratornog centra moţe da 
nastane i kao odgovor na visoke koncentracije kiseonika u inspiratornoj smeši. Relativno 
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nespecifični faktori kao što su : glikemija, hematokrit, hipotermija mogu da deprimiraju disanje 
kod dece posebno u stanjima povećanih metaboličkih potreba organizma.  
U disajnim putevima i plućnom parenhimu se nalaze senzorne receptorske ćelije ( „strech 
receptori“ ) koje odgovaraju na rastezanje, protok i promene pritiska i temperature. Aktiviranjem 
ovih receptora omogućava se balansiranje inspirijuma i ekspirijuma i reguliše se bazalni 
bronhijalni tonus, odnosno stabilnost disajnih puteva što je posebno vaţno kod mlaĎe dece čiji su 
disajni putevi skloni kolapsu. Laringealni hemoreceptori koji učestvuju u aktu gutanja i 
zatvaranja larinksa (zaštita od aspiracije) funkcionalni su odmah po roĎenju. Za razliku od 
ovoga, refleks kašlja evoluira postepeno tokom prvih meseci ţivota, u skladu sa rastom i 
sazrevanjem.
10 
 Parenhimni (jukstakapilarni) receptori se nalaze u blizini alveolarnih krvnih 
sudova i odgovaraju na hiperinflaciju pluća kao i na hemijske suspstance u krvi. Grudni koš 
sadrţi mehanoreceptore i proprioreceptore koje aktiviraju promene  u tonusu mišića, duţini i 
pokretanju  mišićnih vlakana.
8,11 
Efektori centralnog odgovora su različiti eferentni neuronski putevi, respiratorna muskulatura, 
kosti i hrskavica grudnog koša i disajnih puteva i elstično vezivno tkivo.    
1.2  Prenatalni razvoj respiratornog sistema 
Respiratorni sistem počinje da se razvija oko 26.dana gestacije, kada se formira i raste plućni 
pupoljak iz embrionske cevi. Na kraju embrionalne faze formirani su glavni bronhi. Embrionalnu 
faze razvoja sledi fetalna diferencijacija tkiva i ona se odvija u tri faze: glandularna, 
kanalikularna i alveolarna faza. Glandularana faza obuhvata period od 7.-16. gestacione nedelje.  
U ovoj fazi se formiraju: dijafragma, intrasegmentni disajni putevi, krvni sudovi i diferencira se 
hrskavica. Kanalikularna faza obuhvata period od 16.-24.nedelje. Tokom ove faze odvija se rast 
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disajnih puteva i počinju da se fromiraju acinusi. Na kraju kanalikularne faze formira se površina 
sposobna za odvijanje gasne razmene i pneumociti tip II počinju produkcija surfaktanta. 
Alveolarna faza je poslednja faza u fetalnoj diferencijaciji pluća. Počinje od 24.nedelje gestacije 
i traje do poroĎaja. Tokom alveolarne faze nastavlja se intraacinarno grananje, formiraju se 
alveolarni duktusi i sakusi. U periodu 26.-28.nedelje proliferacija kapilarne mreţe oko disajnih 
puteva je dovoljna da obezbedi gasnu razmenu te je ekstrauterino preţivljavanje prematurnih 
novoroĎenčadi uz odgovarajuće lečenje i negu moguće. Produkcija surfaktanta koja je započeta 
tokom kanalikurane faze intenzivira se 30.-36.gestacione nedelje. U tom periodu, koncentracija 
surfaktanta u amninskoj tečnosti raste i predstavlja klinički indikator maturiteta fetusa.
12,7
  
Razvoj pluća i razvoj plućne vaskulature se usko povezani. Intrapulmonalni krvni sudovi prate 
razvoj pluća. Kao primarni izvor krvi sa nutritivnim elementima, u periodu od 9.-12.nedelje 
gestacije razvijaju se prave bronhijalne arterije. Na kraju glandularne faze sve preacinarne 
arterije su razvijene. Plućna arterija i vene se razvijaju sa srcem i sekundarno se povezuju sa 
plućima oko 3 nedelje gestacije. U 7. nedelji gestacije uspostavlja se fetalni obrazac cirkulacije 
koji traje do roĎenja.
12
 Krv protiče u pluća preko plućne arterije, direktno u aortu preko duktusa 
arteriozusa i iz pluća, preko plućnih vena u levu pretkomoru. Veliki proksimalni krvni sudovi 
imaju elastičnu strukturu. Daljim grananjem distalnije dominiraju manje muskularne arterije dok 
najmanji krvni sudovi, nemuskularne arterije leţe proksimalno od kapilanog korita.
8 
Debljina 
mišićnog sloja plućne vaskulature zavisi od gestacione starosti i protoka krvi. Zrele glatke 
mišićne ćelije se histološki prepoznaju tek od 23.nedelje gestacije.
12
 Razvoj vena i limfnog 
drenaţnog sistema prati takoĎe razvoj disajnih puteva. Plućne vene se razvijaju iz srca i 




1.3 Strukturne specifičnosti  respiratornog sistema dece 
Na roĎenju, skoro sve anatomske strukture pluća i disajnih puteva su razvijene i nastavljaju svoje 
sazrevanje i rast tokom postnatalnog perioda.  
Najuočljivije razlike u funkcinalnoj anatomiji disajnog sistema izmeĎu odraslih i dece, posebno 
neonatusa i odojčadi, vezane su za gornji deo respiratornog sistema. Razlike se odnose na 
veličinu i poziciju jezika, larinksa, epiglotisa, glasnih ţica, subglotisa i traheje. Jezik 
novoroĎenčadi, odojčadi i manje dece je veliki u odnosu na usnu duplju i zauzima njen veliki 
deo te vrlo lako moţe mehanički opstruirati orofarinks. U neonatalnom dobu, pozicija larinksa je 
u nivou C3-C4 da bi se tokom rasta spustila na nivo C5 kao kod odraslih. Epiglotis dece je uzak, 
oblika grčkog slova omega i nije paralelan sa osom traheje kao kod odraslih, već je postavljen 
pod uglom u odnosu na traheju. Najuţi deo disanjih puteva kod dece je subglotis u odnosu na 
odrasle kod kojih je rima glotidis najuţi deo.
11
 Traheja se račva na glavne bronhe pod istim 
uglom, te mogućnost intubacije u bronh ista i sa leve i sa desne strane. Osim makroskopskih 
specifičnosti disanjih puteva u dečijem uzrastu, postoje i histološke specifičnosti. To se pre sve 
odnosi na postnatalnu proliferaciju  hrskavičavog i koštanog tkiva i proliferaciju glatkih mišićnih 
ćelija koja se nastavlja posle roĎenja. Disajni putevi su mekši i skolniji kolapsu u odnocu na 
disajne puteve odraslih.  
Postnatalno, pluća nastavljaju svoj rast. Smatra se da alveolarna multiplikacija jedan od glavnih 
mehanizama plućnog rasta nakon roĎenja. Najintenzivnija je oko pete godine ţivota kada se broj 
alveola ubrzano povećava. NovoroĎenče se raĎa sa 20 miliona alveola. Do kraja 8.godine ţivota 
ovaj broj raste na 300 miliona (kao kod odraslih). Respiratorna površina se uvećava sa 1,8m
2
 na 
roĎenju do 40 -120 m
2
 u adultnom dobu.
12
 Zajedno sa multiplikacijom alveola dolazi i do razvoja 
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kolateralnih ventilatornih kanal- Konovih pora i Lambertovih kanala Ove strukutre imaju ulogu 
da omoguće ventilaciju pluća distalno od mesta opstrukcije. Konove interalvolarne pore se 
pojavljuju oko druge godine ţivota a Lambertovi kanali od 6.godine ţivota. Funkcionalni značaj 
odsustva ovih struktura u dečijem uzrastu ogleda se u većoj sklonosti ka razvoju atelektaza i 
genezi ventilaciono-perfuzionih poremećaja posebno kod prematurusa, neonatusa, odojčeta i 
dece mlaĎe od 6 godina.
14
 Tokom rasta i razvoja struktura pluća se menja. To se odnosi pre 
svega na viskoznoelastična svojstva koja su odreĎena količinom elastina i kolagena u plućnom 
tkivu. Pluća dece sadrţe više elastina u odnosu na kolagen. Ovaj odnos se menja kako dete raste. 
Prvih 20 dana nakon roĎenja sadrţaj elastina se desetostruko uvećava, nakon toga se usporava 
produkcija elastina. Sadrţaj kolagena se se linearno povećava tokom rasta i razvoja.
15
 U 
odraslom dobu, plućni parenhim sadrţi više kolagena.  
Muskularizacija plućne vaskulatrue se nastavlja i nakon roĎenja i adultne karateristike su vidljive 




Grudni koš dece ima veliku komplijansu usled nedovoljne osifikacije koštanih struktura, 
prisustva hrskavice i nerazvijenosti interkostalne muskulature. Rebra su postavljena horizontalno 
u odnosu na vertbralne kolumne te minimalno učestvuju u disanju. Specifičnosti dijafragme, kao 
glavnog respiratornog mišića odnose se na poziciju i histološku graĎu. Kod dece je dijafragma 
postavljena višlje u grudnom košu, ima manji poluprečnik zakrivljenosti i sadrţi manje mišićnih 
vlakana otpornih na zamor.
17 
 Dijafragma se kod dece brţe iscrpljuje u situacijama pojačanog 
disajnog rada (bilo koje etilogije) te moţe veoma brzo nastati respiratorni zastoj, vodeći uzrok 
srčanog zastoja u pedijatrijskoj populaciji.  
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1.4 Fiziološke specifičnosti respiratornog sistema dece 
Kao posledica makroskopskih i mikroskopskih strukturnih specifičnosti, fiziologija disanja kod 
dece karakteriše  "mala plućna rezerva". Statičko-elastične karakteristike grudnog koša i pluća, 
uzrast i snaga respiratorne muskulature odreĎuju plućne volumene i kapacitete. Visoko 
komplijantni grudni koš nije dovoljno jak da se odupre retraktilnoj sili pluća tako da kod dece 
imamo izmenjen balans izmeĎu unutrašnjih i spoljašnjih sila respiratornog sistema čiji odnos 
odreĎuje funkcionalni rezidualni kapacitet (FRC). Formiranje FRC-a kod dece je dinamički 
proces i odrţava se sinhronizacijom sledećih radnji: 1-visokom respiratornom frekvencom koja 
ima kratku ekspiratornu fazu tako da inspirijum počinje pre nego što se završi pasivni 
ekspirijum, ovim se odrţava intrizički pozitivniPEEP); 2-kontiniuranom aktivnošću dijafragme u 
ranoj ekspiratornoj fazi koja zaustavlja ekspirijum; 3- aktivnim suţavanjem glasnih ţica kako bi 
se smanjio protok vazduha tokom kespirijuma i 4- stalnom toničkom aktivnošću inspiratorne 
muskulature tokom celog respiratornog ciklusa.
18,19,20
 Kako je FRC više odreĎen dinamičkim 
faktorima, tako ga i tumačimo kada iznesemo podatak da dečiji FRC iznosi 40% totalnog 
kapaciteta pluća (TLC) merenog u dinamiškim uslovima.
14
 Rezidulani volumen (RV, tumačen u 
odnosu na TLC) kod dece je manji u odnosu na odraslu populaciju a volumen zatvaranja malih 
disajnih puteva (CV) je na nivou disajnog volumena (kod odraslih je manji od disajnog 
volumena).
17
 Kapacitet zatvaranja malih disajnih puteva (CC) zavisi od CV (RV + CV = CC) te 
u situacijama kada CV raste ili pada imamo promene FRC. Ako CC poraste iznad FRC, kao što 
se dogaĎa u anesteziji, razvija se uslov za kolaps disajnih puteva i alveola, razvoj atelektaza, 
genezu ventilaciono-prefuzinog poremećaja (V/Q mismacth), hipoksemiju i hipoksiju.    
Polovina ukupnog otpora disajnih puteva kod dece potiče iz gornjih disajnih puteva, odnosno 
nosnih hodnika. Otpor u donjim disajnim putevima u velikoj meri zavisi od elastičnih retraktilnih 
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svojstava okolnog plućnog parenhima. Kako su elastične retraktilne sile pluća kod dece manje u 
odnosu na odrasle, donji disajni putevi kolabiraju lakše i brţe. Osim toga, tonus glatke 
muskulature bronha doprinosi otporu donjih disajnih puteva. Faktori koji promovišu 
brohnokonstrikciju i suţavanje lumena bronha višestruko povećavaju otpor ovih delova disajnih 
puteva. Otpor disajnih puteva, zajedno sa viskozoelastičnim otporom tkiva i inertnim 
karakteristikama gasa i tkiva kroz koje prolazi (zanemarljiva komonenta) odreĎuju ukupan otpor 
respiratornog sistema (rezistencu). Koji od ova dva mehanizme će dominirati u ukupnom 
povećanju otpora respiratornog sistema zavisi, izmeĎu ostalog i od respiratorne frekvence. U 
zdravim plućima visoka respiratorna frekvenca će provocirati povećanje otpora u disajnim 
putevima, dok će sporija respiratorna frekvenca provocirati povećanje viskozoelastični otpor 
plućnog tikva. Čini se, prema navedenoj literaturi, da je viskoznoelastična komponenta 
dominantnija u formiranju otpora u dečijem uzrastu u odnosu na odrasle. 
21,22
  
Navedene karakteristike: nezrelost respiratornog centra i nekih refleksa,disajni putevi skloni 
kolapsu, nedovoljno efikasna respiratorna muskulatura, respiratorna površina koja je u procesu 
razvoja i izmenjen balans izmeĎu grudnog koša i plućne komplijanse determiniše pedijatrijsku 
populaciju kao visoko rizičnu za razvoj respiratornih komplikacija kao posledica opšte 
anestezije.  








2 Uticaj opšte anestezije na funkciju pluća kod pedijatrijskih pacijenata 
Funckcija resipratornog sistema se menja u uslovima opšte anestezije. Nastaje kao posledica 
zajedničkog delovanja izabranih anestetika, analgetika, mišićne relaksacije, vrste operacije, 
poloţaja deteta  na operacionom stolu tokom operacije i ventilacije pluća. 
2.1 Funkcionlani rezidualni kapacitet  
Odmah nakon uvoda u opštu anesteziju dolazi do pada funkcionalnog rezidualnog kapaciteta 
pluća (FRC) za 15%-20%, kako je pokazano kod odraslih pacijenata.
23
  Jedno od prvih 
istraţivanja o uticaju opšte anestezije na  FRC-a kod zdrave dece je objavljeno 1973.godine.
24
 
Dobbinson i kolege su pročavali promene FRC-a tokom opšte anestezije za ortopedske operacije 
kod 19 zdrave dece, podeljenih u dve grupe – do 11 godina starosti i preko 11 godina starosti. 
Merenja FRC-a su vršena u budnom stanju i nakon uvoda u opštu anesteziju. Rezultati studije su 
pokazali da je nakon uvoda u opštu anesteziju nastala redukcija FRC-a za 35% u odnosu na 
budno stanje. MeĎugrupna analiza pokazala je da je smanjenje FRC-a veće kod dece mlaĎe od 
11 godina (44%) u odnosu na stariju decu (11%).
24 
Smanjenje FRC-a dovodi do zatvaranja malih disajnih puteva, atelektaze i ventilaciono –
prefuzionih poremećaja. Kolaps malih disajnih puteva dešava se kod dece znatno brţe nego kod 
odraslih. Razlog tome je, kako je spomenuto u prethodnom poglavlju, smanjen sadrţaj elastina  
te je smanjenja i mehanička potpora malih disajnih puteva. Isto tako, kao posledica veće 
komplijantnosti grudnog  koša i lakše dislokacije dijafragme  u uslovima opšte anestezije, 
redukcija FRC-a  je više izraţena u odnosu na odraslu populaciju.   
Pre 50 godina, Froese i Bryan su fluoroskopski pokazali pomeranje dijafragme tokom opšte 
anestezije u leţećem poloţaju (supinacija) na primeru 2 odrasla pacijenta, i time postavili osnove 
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razumevanja respiratorne mehanike tokom anestezije.
25  
Prema njihovom istraţivanju, pozicija 
dijafragme na kraju ekspirijuma tokom opšte anestezije je takva da su donji delovi dijafragme 
(zavisni delovi) pomereni cefalično, dok su gornji delovi  (nezavisni delovi) pomereni kaudalno. 
Ovo istraţivanje je 40 godina kasnije dopunio Warner, koji u svom radu navodi da kod nekih 
pacijenata tokom opšte anestezije dijafragma ne menja poloţaj.
26
 Najmanje izraţene promene 
poloţaja dijafragme (samim tim i FRC-a) su u sedećem poloţaju. Litotripsijski poloţaj i 
Trendeleburgov poloţaj uzrokuju dodatno smanjnje FRC zbog dodatnog pritiska abdominalnih 
organa. U poloţaju na trbuhu (pronacija) redukcija FRC-a je manja nego u leţećem poloţaju.
27
 
Pelosi i kolege su kod 17 odraslih pacijenata dokazali veći pad FRC-a u poloţaju pronacije u 
poreĎenju sa poloţajem supinacije ( 1,9 l prema 2,9 l). Kod dece, pronacija moţe da 
komromituje disanje jer se vrši pritisak na abdominalnu muskulaturu te je neophodno 
postavljanje potpore grudnog koša i karlice kako bi se omogućilo nesmetano abdominalno 
disanje. Kod tridestetoro predškolske dece tokom anestezije u poloţaju pronacije zabeleţeno je 
povećanje FRC nakon postavljanja potpore karlice i grudnog koša ( 23,3 ml/kg bez potpore/27,6 
ml/kg sa potporom).
28
 Smanjnje FRC-a je dokumentovano i kod dece tokom operacija koje se 
izvode u bočnim poloţajima.  Von Ungren i kolege su pokazale smanjenje FRC-a sa  31,6 ml/kg 




 Osim poloţaja deteta tokom anestezije na sniţavanje FRC utiče i vrsta operacije. Abdominalne 
operacije, torkalne operacije, kardiohirurške operacije sa ili bez kardiopulmonalnog bajpasa 
dovode do dodatne redukcije FRC-a što zbog indirektnog dodatnog uticaja na dijafragmu 
(operacije u gornjim kvadrantima abdomena) što zbog direktnog (torakalne operacije) ili 
indirektnog (kardiohiriuške operacije) uticaja na pluća. Ventilacija visokim inspiratornim 
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frakcijama kiseonika, posebno primena  100% kiseonika dovodi do kolapsa alveola i dodatne 
redukcije FRC-a.  U svojim radovima von Ungren i kolege su zabeleţili redukciju FRC-a za 27% 
kada su deca ventilirana 100% kiseonikom u odnosu na ventilaciju sa 30% kiseonika u smeši ( 
24,9 ml/kg na 100% O2  prema 21,7 ml/kg na 30% O2  ).
30
 
Produbljivanje stepena sedacije i anestezije, kao i dodavanje mišićnih relaksanata pozitivno 
korelira sa padom FRC-a.
31
 U ispitivanju uticaja neuromišićnih relaksanata na FRC i 
homogenost ventilacije kod dece zabeleţeno je smanjenje FRC-a za 45%  kod dece starosti do 6 
meseci i smanjenje od 10% kod dece uzrasta 2-6 godina. U istoj studiji, metodom eliminacije 
sumpor heksafluorida dokazano je povećanje nehomogenosti ventilacije nakon dodavnja 
neuromišićnog relaksanta. Mišićna relaksacija tokom opšte anestezije je, najverovatnije, jedan od 
najznačajnijih faktora koji doprinosi smanjenju FRC-a jer uzrokuje gubitak tonusa respiratorne i 
abdominalne muskulature, povećanje torakalne lordoze i promenu poloţaja dijafragme.  
2.2 Komplijansa pluća i otpor u disajnim putevima  
Pad FRC-a pomera minutnu ventilaciju pluća na zaravnjeni deo krive pritisak –volumen. To 
znači da pri bilo kom transpulmonalnom pritisku volumen pluća pada i gradijent pritiska koji je 
neophodan da se postigne zadovoljavajuća ventilacija pri svakom disajnom ciklusu raste. 
Posledični kolaps malih disajnih puteva i alveola kao i gubitak tonusa respiratorne muskulature 
dovodi smanjene komplijantnosti pluća. U odnosu na odraslu populaciju, pedijatrijski pacijenti 
pokazuju veće promene komplijanse u uslovima opšte anestezije. Što je dete mlaĎe, 
komplijantnost pluća je više ugroţena.
32,33
 Fletcher i kolege su ispitivali ponašanje komplijanse 
respiratornog sistema kod sedamnaestoro zdrave dece u inhalacionoj anesteziji  i pokazali 
smanjnje komplijanse respiratornog sistema za 34,7%.
32
  Klinički, smanjenje komplijanse je 
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praćeno smanjenjem disajnog volumena (Vt) i povećanjem respiratorne frekvence (RF) kao i 
povećanjem disajnog rada (WOB) kako bi se odrţala minutna ventilacija i zadovoljile 
metaboličke potrebe organizma. Ukoliko se uzrok povećanog disajnog rada (u slučaju opšte 
anestezije to je pad komlijanse) ne otkloni, nastaje zamaranje disajne muskulature koje vodi u 
hipoventilaciju, respiratornu acidozu i apneju. Keldan i kolege su ispitivali dinamiku promena 
disajnog rada  kod dece od 2 do 6 godina, ASA I i II, tokom opšte inhalacione anestezije bez 
mišićne relaksacije sa sponatnom i asistiranom ventilacijom u tri  različita vida ventilacije: 
pomoću maske, pomoću laringealne maske i pomoću trahelanog tubusa. Autori su dokazali da je 
najveći disajni rad tokom opšte anestezije pri sponatnom disanju pomoću maske (63,4 J) a 
najmanji kada se ventilacija odvija uz pomoć trahealnog tubusa (23,8 J).
33 
  
Efekat anestezije na otpor u disjanim putevima zavisi od više faktora i zbir njihovog zajedničkog 
uticaja odreĎuje da li će otpor biti povećan ili smanjen. Pad FRC-a dovodi do smanjenja 
diajmetra disajnih puteva i povećanja otpora. Trahelani tubus ne povećava otpor disajnih puteva 
ukoliko je odgovarajuće veličine za uzrast deteta i ukoliko ne postoji trubulentan protok vazduha 
(iz bilo kog razloga). Izbor anestetika takoĎe utiče na otpor u disajnim putevima te ga mogu 
povećati ili smanjiti u zavisnosti od delovanja na glatku muskulaturu bronha.  
2.3 Anestetici,opioidi i sedativi      
Svi anestetici deluju na respiratorni centar i izazivaju centralnu depresiju disanja. Stepen i 
trajanje respiratorne depresije zavise od primenjene doze i brzine davanja. Isti efekat imaju 






Tiopenton izaziva brz gubitak svesti i respiratornu depresiju zahvaljujući velikoj liposolubilnosti. 
Respiratorna depresija nastaje direktim delovanjem na respiratorni centar i njegove veze u ponsu. 
Snaţan je histaminoliberator te kod hiperreaktivnog disajnog puta moţe dovesti do 
brohnokonstrikcije.  
Propofol, u današnje vreme najčešće korišćeni anestetik, izaziva dozno zavisno respiratornu 
depresiju i smanjuje FRC. U ispitivanjima kod dece predškolskog uzrasta u totalnoj intravenskoj 
opštoj anesteziji, dupliranje doze  propofola dovelo je do redukcije FRC-a sa 20,7 ml/kg na 17,7 
ml/kg.
34
 Propofol ne izaziva bronokonstrikciju već inhibiše bronhokonstriktorni odgovor izazvan 
stimulacijom parasimpatikusa, kako je pokazano na laboratorijskim ţivotinjama.
35
 U anesteziji se 
koristi kao lek izbora kod obolelih od astme.  
Ketamin minimalno utiče na mehaniku pluća i omogućava odrţavanje prohodnosti disajnog puta 
tokom sedacije.
36,37
  Shulman i kolege su pokazali da primena ketamina kod 9 zdrave dece ne 
dovodi do  redukcije FRC-a. Njihova merenja su pokazala da u donosu na budno stanje, FRC u 
opštoj anesteziji sa ketaminom nije značajno promenjen ( 392 ml budni/ 411 ml anestezija)
36. 
Sukcesivno povećanje doze ketamina tokom anestezije takoĎe ne dovodi do promen FRC-a.
37
 
Von Ungren i kolege su u studiji na 26 predškolske dece u opštoj anesteziji pokazali da nakon 
povećanja doze kontiniurane infuzije ketamina nije došlo do pada FRC ( 25,6ml/kg prema 25,5 
ml/kg) niti do promena u distribuciji ventilacije ( LCI 10,5 prema 10,3).
 
Inhalacioni anestetici se koriste samostalno (inhalaciona anestezija, duboka sedacija) ili u 
kombinaciji sa drugim anesteticima za odrţavanje anestezije. Depresija respiratornog centra je 
dozno zavisna. Primena inhalacionih anestetika dovodi do redukcije FRC-a i kod dece i kod 
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odraslih pacijenata. Jedini inhalacioni anestetik koji ima iritirajuće delovanje na disajne puteve je 
desfluran te se ne koristi kod dece obolele od astme.  UporeĎivanjem bronhoaktivnih efekata 
sevoflurana i desflurana kod 20 zdrave i 20 dece obolele od astme dokazano je da desfluran 
izaizva umereno suţenje disajnih puteva  kod zdrave dece  (18,2%) i značajno suţenje kod dece 
obolele od astme ( 53,9%). Sevofluran je, sa druge strane, pokazao umerena bronhodilatatorna 
svojstva, doveo je do smanjenja otpora u disajnim putevima u obe grupe ispitanika.
38 
Opioidi 
Svi opioidi izazivaju dozno zavisnu centralnu respiratornu depresiju. Poseban uticaj imaju na 
respiratornu aktivnost mišića abdomena i grudnog koša. Mogu da izazovu rigiditet grudnog koša 
i kao posledicu oteţanu ventilaciju maskom. Ovaj rigiditet se nekada pogrešno moţe protumačiti 
kao bronhospazam. Nestaje po primeni mišićnih relaksanata. Godine starosti nisu faktor koji 
utiče na javljanje ovog fenomena, rigiditet se viĎa i kod odraslih i kod dece. Procenjena  
incidenca rigiditeta grudnog koša je 1:10 kod preterminske i terminske novoroĎenčadi prilikom 
davanja fentanila u dozi od 2-7 mck/kg.
39 
 Aktivna opstrukcija gornjih disajnih puteva je opisana 
kao neţeljeni efekat primene sufentanila.
40 
Benzodiazepini 
Najčešće korišćeni benzodiazepin kod nas je midazolam i koristi se najčešće u premedikaciji i 
sedaciji dece. Ima mali efekat na respiratornu funkciju. Dat sam i kod svesnih pacijenata neće 
dovesti do respiratorne depresije. MeĎutim, u izvesnom stepenu redukuje FRC i disajni volumen 
zbog miorelaksantskog delovanja. Dat peroralno kao anksiolitik za premedikaciju u dozi od 0,3 
mg/kg dovodi do pada FRC za 6,5% i povećanja nehomogenosti ventilacije za 7,8% .
41
 Poseban 
oprez se savetuje kod dece sa već postojećom opstrukcijom gornjih disajnih puteva (hipertrofične 
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tonzile) i "sleep" apnejama. Kod ovih pacijenata moţe nastati opstrukcija gornjih disajnih puteva 
nakon davanja midazolama.  
2.4 Neuroaksijalna anestezija 
Neurokasijalna anestezija moţe da utiče na mehaniku pluća ukoliko akcidentalno nastane 
tzv."visoki blok"  kada se  komprimtuje tonus pomoćne respiratorne muskulature što pacijenti 
doţivljavaju kao nedostatak vazduha odnosno dispneju. Najčešći oblik neuroaksijalne anestezije 
koji se kod dece primenjuje je kaudalni blok. Dati ovim putem, lokalni anestetici smanjuju tonus 
mišića abdomena dok je funkcija respiratorne muskulature očuvana. S obzirom da se kaudalnim 
blokom eliminiše bol, deca su opuštenija, ne zahtevaju primenu opioida ili zahtevaju znatno 
manje količine te je i funkcija pluća bolja. UporeĎivanjem vrednosti FRC-a kod 52 deteta, tokom 
opšte anestezije sa i bez davanja kaudalnog bloka, zabeleţeno je poboljšanje FRC nakon davanja 
kaudalnog bloka sa 17,0 ml/kg na 20,5 ml/kg u poreĎenju sa kontorlnom grupom kod koje nije 
bilo nikakvih promena FRC-a.
42 








































OslobaĎa histamin  Nema dokaza 
Ketamin Očuvana 
funkcija 





























Nema dokaza Nema dokaza 
Mišićni reksanti  Nema 
efekta  







3  Atelektaza  
3.1 Opšta razmatranja  
Atelektaza predstavlja gubitak dela plućnog volumena ili volumena celog pluća i moţe biti 
praćena pomeranjem medijastinuma.  U kliničkoj praksi se često nalazi udruţena sa 
konsolidacijom pluća. Prema etiologiji se moţe podeliti na opstruktivnu i neopstruktivnu 
atelektazu. Opstruktivna atelektaza nastaje kao posledica opstrukcije disajnih puteva kada se 
progresivni kolaps disajnih puteva razvija distalno od mesta opstrukcije. Neopstruktivna 
atelekataza nastaje usled kompresije pluća (kompresivna atelektaza), gubitka kontakta izmeĎu 




Simptomi postojanja ateletktaze su u pozitivnoj korelaciji sa  brzinom nastanka i veličinom 
atelektaze: dispneja, hipoksemija i smanjene ekskurzije grudnog kaša  na starni atelektaze pri 
spontanom disanju.  Auskultatorni nalaz karakteriše oslabljen disajni šum nad područjem 
atalaktaze.Kod pacijenata kod kojih atelektaza zahvata malo područje i/ili se sporo razvija 
klinička slika moţe biti blaga.
 44
  Radiološka dijagnostika je suverena metoda u dokazivanju 
atelektaze pluća.
45
 Na rentgen snimku pluća atelektaza se dijagnostikuje na osnovu postojanja 
direktnih i indirektnih znakova. Direktni znaci postojanja atelektaze su: zasenčenje 
atelektatičnog područja sa normalni bronhogramom, dislokacije fisure pluća, znak siluete 
(gubitak aeracije pluća). Indirektni znaci postojanja atelektaze su elevacija hemidijafragme na 
strani atelektaze, medijastinalno pomeranje ka strani atelektaze i pomeranje hilusa pluća ka visini 
atelektaze (gore gornji lobus, dole donji lobus). U situacijama kada rendgenološki znaci 
atelektaze nisu dovoljno jasni da se postavi dijagnoza primenjuje se dopunska dijagnostika 
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kompjuterizovanom tomografijom (CT). (Slika 8)
45
 Ostale pretrage uključuju ultrazvučnu 
dijagnostiku (limitirana upotreba), bronhoskopiju, torakoskopiju ili torakotomiju ali se ove 
metode uglavnom sprovode kao terapijske a ne isključivo dijagnostičke.  


















                                                        
Slika 1                                                                     Slika 2 
Kompletna atelektaza desnog plućnog krila          Kompletna atelektaza levog plućnog                                           
                                                                     krila   
                                                                                  
                     Slika 3                                                                            Slika 4   
Atelektaza  gornjeg desnog lobusa                            Atelektaza desnog srednjeg režnja                                                      
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         Slika 5  
                                                              Atelektaza desnog srednjeg režnja (lateralni snimak) 
          Slika 6 Atelektaza levog donjeg režnja   
 
    Slika 7 Atelektaza levog gornjeg režnja  
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          Slika 8 Atelektaza levog gornjeg režnja 
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3.2 Atelektaza kao posledica opšte anestezije 
Duboka sedacija i opšta anestezija inhibišu mehanizme kojima deca odrţavaju FRC što za 
posledicu ima stvaranje atelektaza. Kod zdrave dece na mehaničkoj ventilaciji procenjena 
zapremina (volumen) atelektatičnih područja pluća iznosi 1,25 cm
3 
u desnom, odnosno 4,25 cm
3
 
u levom plućnom krilu.
46
 Analizom ukupno 43 CT snimaka kod dece u opštoj anesteziji i 85 
snimaka kod dece u sedaciji pokazano je prisustvo konfluentnih, visoko apsorptivnih  regija 
donjih delova pluća kod 81% dece u opštoj anesteziji. Autori su zaključili da su opisane promene 
posledica redukcija FRC-a odnosno atelektaze.
47
  Što je dete duţe u anesteziji i analgosedaciji sa 
spontanim disanjem, šansa za razvoj atelektaze zavisnih delova pluća je veća zahvaljujući 
hipostatskom efektu koji pogoduje razvoju atelektaze.
48 
Isto tako, što je dete mlaĎe, sklonije je 
razvoju atelektaza u uslovima anestezije i sedacije.
 48
   
U nastanku atelektaze tokom opšte anestezije ulogu igraju tri menahizma a to su: kompresija 
plućnog parenhima (kompresivna atelaktaza), apsorpcija alvoelarnog gasa ( apsorptivna 
atelektaza) i poremećena funkcija surfaktanta (adhezivna atelektaza).  
Kompresivna atelektaza nastaje kada doĎe do redukcije transpulmonalnog pritiska do nivoa koji 
omogućava alveolarni kolaps. U uslovima opšte anestezije, mišićne relaksacije i mehaničke 
ventilacije transpulmonalni pritiska je manji zbog gubitka mišićnog tonusa inspiratornih mišića, 
pomeranja dijafragme, pritiska srca i medijastinuma na okolni plućni parenhim i kompresije 
samog pluća na svoje  zavisne delove. Čini se da je mišićna relaksacija, odnosno gubitak 
mišićnog tonusa, značajan faktor koji doprinosi menjanju geometrije grudnog koša tokom 
anestezije. Kod „relaksiranih“ pacijenata smanjuje se poprečni presek grudnog koša i torakalna 
lordoza postaje veća.
49,50





poziciji i pomeranju dijafragme usledila su  mnoga druga ispitivanja  koja su pokazala da 
dijafragma ima različit obrazac kretanja i pomeranja tokom opšte anestezije. Kod pacijenta koji 
su medikamentozno paralizovani, gornji, nezavisni delovi dijafragme su najviše pokretljivi. 
Ventilacija pozitivnim pritiskom ima tendenciju da pozicionira dijafragmu na gore, ka 
nezavisnim delovima pluća.
51
  Krayer i autori su, koriteći CT skener kod pacijenata u opštoj 
anesteziji opservirali različit poloţaj dijafragme. Kod nekih pacijenata je bila pomerena 
kaudalno, kod nekih kranijalno a kod nekih deo dijafragme uopšte nije bio promenjen.
49
  Kao 
dodatni faktor kompresije pluća i smanjenja FRC-a je povećan priliv krvi iz grudnog koša u 




Apsorptivna atelektaza  nastaje kao posledica 2 mehanizma. U osnovi prvog menhanizma leţi 
opstrukcije disajnog puta i apsorpcija alveolarnog gasa distalno od mesta. U ovom scenariju je 
priliv sveţeg gasa onemogućen zbog opstrukcije a preuzimanje zarobljenog alveolarnog gasa u 
krvotok se nastavlja te kao krajnji ishod nastaje kolaps alveola. Drugi mehanizam je 
neopstruktivni, posebno značajan za anesteziju, i nastaje zbog  ispiranja azota iz alveola usled 
priliva visokih inspiratornih koncentracija kiseonika (tzv“ nitrogen washout“). Ovo se,pre svega, 
dogaĎa u delovima pluća sa niskim ventilaciono-perfuzionim (V/Q) odnosom (zavisni delovi 
pluća).  U ovim delovima pluća parcijalni pritisak kiseonika je normalno nizak. Kada se koriste 
visoke inspiratorne frakcije kiseonika ( FiO2 100%) pritisak gasa brzo raste te je brzina 
preuzimanja kiseonika u krvotok veća od brzine dopremanja kiseonika što dovodi do toga da 
alveole postaju sve manje i manje i na kraju kolabiraju. Najbolja ilustracija drugog primera je 
podatak  da se prilikom ventilacije sa 100% O2 atelektaze pojavljuju nakon 5 minuta opšte 
anestezje u odnosu na  ventilaciju sa 40% kiseonika u smeši gasa kada atelektaze nastaju znatno 
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kasnije, tačnije za 40 minuta.  TakoĎe treba spomenuti da je prilikom ventilacije 100% O2 
intrapulmonalni šant  povećan 6 puta ( 0,3% vs 6,5%) što nije slučaj ukoliko se koristi 30% O2 u 
insipiratornoj smeši (0,3% vs 1,2%). 
53,54  
Visoke inspiratorne koncentracije kiseonika osim što 




Adhezivna atelektaza  nastaje kao posledica disfunkcije surfaktanta. Fiziološka funkcija 
surfaktanta je smanjivanje površinskog napona alveola, odrţavanje alveolarne strukture i 
prevencija kolapsa alveola. Uloga surfaktanta u nastanku atelektaze je i dalje kontraverzna i 
predmet ispitivanja.  Ventilacija pozitivnim pritiskom  u izvesnoj meri oštećuje alvolarni epitel i 
utiče na funkciju surfaktanta. Promene u sastavu fosfolipida i proteina surfaktanta i njegova 
produţena disfunkcija zabeleţena je kod dece nakon operacija uroĎenih srčanih mana sa 
ekstrakorporalnom cirkulacijom (CPB). Analiza trahealnih aspirata ove dece je pokazala 
smanjen sadrţaj velikih agregata surfaktanta 4 sata nakon CPB ali i oporavak nakon 24 h. 
TakoĎe je dokumentovana normalizacija odnosa veliki/mali agregati surfaktanta i povećano 
prisustvo fosfolipida u trahelanom aspiratu 24 h nakon opracije.
56,57
  
3.3 Posledice atelektaze 
Prema vodičima Evropskog udruţenja anesteziologa (ESA-ESCIM taskforce) koji su izdati 
2015.godine atelektaza je prepoznata i definisana kao postoperativna plućna komplikacija.
58
 
Prisustvo intraoperativno nastale atelektaze moţe da komplikuje nesposredni i produţeni 
postoperativni tok. Istina je da se kod većine pacijenta intraoperativno nastala atelektaza reši u 
roku od 24 sata. MeĎutim, ukoliko uzmemo u obzir broj anestezija tokom godine (na Institutu za 
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majku i dete se prosečno sprovede pribliţno 4000 anestezija godišnje)  čak i prividno mali broj 
komplikacija moţe da rezultuje u velikom broju pacijenata. 
Najvaţniji patofiziološki efekti prisustva atelektatičnih regija su smanjenje komplijanse 
(rastegljivosti) pluća i poremećaj ventilaciono-perfuzionog odnosa (V/Q odnos).  Komplijansa 
respiratornog sistema je grafički predstavljena  nagibom  PV krive. (Slika10) 
 
                                                                 Slika 10: PV kriva                        
Respiratorni sistem je najkomplijantniji u srednjem, strmom delu krive. To znači da se na 
volumenima i pritiscima ovog dela krive vrši efektivna ventilacija i oksigenacija. U zaravnjenim 
delovima krive, sistem nije komplijantan (na niskim i visokim volumenima). Pri niskom 
volumenu nastaje kolaps a na visokim predistendiranost alveola. Kod prisustva atelekataze 
(kolapsa alveola) volumeni pluća su niski i funkcija pluća je pomerena u  levi ugao PV krive. To 
znači da se ovakva pluća loše ventiliraju i remete gasnu razmenu u organizmu.  Pritisci i 
volumeni ventilacije neophodni za aeraciju nekomplijantnih i kolabiranih delova pluća su veći 
nego što je potrebno za aeraciju zdravih delova i mogu da oštete alveolarni epitel posebno 
ukoliko se tokom mehaničke ventilacije ne koristi PEEP.  Odsustvo PEEP-a tokom mehaničke 
ventilacije pluća zdrave dece, ASA I i II statusa tokom opšte anestezije  dovodi do pada 
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komplijanse pluća za 12% 20 minuta po uvodu u anesteziju.
59
  Prisustvo atlektaze utiče na 
sistemsku oksigenaciju tako što povećava intrapulmonali šant i remeti ventilaciono-perfuzionu 
ravnoteţu (V/Q odnos) .
60,61  
Već nakon 20 minuta po uvodu u opštu anesteziju i započinjanja 
ventilacije bez PEEP-a i sa 40% kiseonika zabeleţeno je povećanje V/Q neslaganja sa 3,1% 
srčanog minutnog volumena (CO) na 5,3%CO sa ukupnim povećanjem  intraplumonlanog šanta 
neoksigenirane krvi od 6,5%CO.
60 
Slični podaci dobijeni su kada su pacijenti ventilirani sa 30 % 
kiseonika i bez PEEP-a: distribucija delova pluća sa niskim V/Q odnosom se povećala sa 0,68% 
CO u budnom stanju na 1,12% CO 30 minuta posle uvoda u opštu anesteziju.  Intrapulmonalni 
šant se povećao sa 0,3% CO u budnom stanju na 1,2% CO 30 minuta posle uvoda u anesteziju.
61
   
Perioperativna hipoksemija je sigurno najčešća komplikacija u kliničkoj praksi koja je udruţena 
sa postojanjem atelektaza. Moţe nastati na uvodu u anesteziju, tokom anestezije, na buĎenju, 
tokom transprta ili po dolasku u jedinicu intenzivnog lečenja.  Rezultati opservacione studije 
dece uzrasta 0-meseci do 16 godina (n= 45) u opštoj anesteziji duţe od jednog sata su pokazali 
da je kod više od 50% pacijenata desaturacija bila  do  95% a kod  8% izmereni SpO2 je bio  
ispod 90%.
62
 Slične rezulate su dobili Cote i autori koji su pratili pojavu desaturacije kod 152 
deteta do 4 godine starosti tokom opšte anestezije. Od 152 pacijenta,  desaturacija  ≤ 85% duţe 
od 30 sekundi je zabeleţena kod  17,1%,  ≤ 85% kraće od  30 sekundi kod  29,6% i  desaturacija  
≤ 90% ali > 85% kod 28,3% pacijenta. Od 25 pacijenata kod kojih je desaturacija bila   ≤ 85% 
duţe od 30 sekundi atelektaza je bila uzrok kod 4 pacijenta.
63
   
Osim hipoksemije, perzistiranje atelektaze u postoperativnom toku komplikuje i produţava 
lečenje. To se pre svega odnosi na produţenu mehaničku ventilaciju pluća, ponavljane 
bronhoskopije u cilju razrešavanja atelektaze i veću šansu za nastanak bolničkih infekcija u 
prvom redu  nozokomijalne pneumonije i pneumonije udruţene sa mehaničkom ventilacijom.  
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 4  Reaeracija kolabiranih alveola  
Sva deca koja su na mehaničkoj ventilaciji pluća, čak i kratak vremenski period ( i tokom 
anestezije i u jedinicama intenzivnog lečenja) su u riziku od razvoja atelektaze i oštećenja pluća 
zbog mehaničke ventilacije (Ventilator Induced Lung Injury – VILI). VILI je klinički entitet  
opisan pre tri skoro tri decenije i prema klasičnom učenju obuhvata, pored atelektraume još i 
volutraumu, barotraumu i biotraumu.
64
 U cilju prevencije VILI-a osmišljena je strategija 
protektivne ventilacije pluća (engl Lung Protective Ventilation Strategy- LPVS ) čiji je osnovni 
koncept strategije je ventilacija malim volumenima (6-8ml/kg), minimalnim inspiratornom 
frakcijom kiseonika, minimalnim inspiratornim pritiskom uz dodatak PEEP-a kako bi se  
postigla zadovoljavajuća gasna razmena. Inicijalno je startegija osmišljena i ispitivana na 
odraslim pacijentima obolelim od ARDS-a koji su lečeni u jedinicama intenzivnog lečenja.
65 
Tokom godina,navedene preporuke su univerzalno proširene i na pedijatrijsku populaciju zato 
što još uvek nema dovoljan broj kliničkih studija sprovedenih na deci koje bi omogućile 
donošenje uniformnijih zaključaka. Kao sastavni deo LPVS-a nastao je manevar regrutovanja 
alveola ( engl. recrutiman maneuvre- RM ). Manevar  se sprovodi u cilju prevencije formiranja 
atelektaza i reaeracije kolabiranih alveola. Pomoću rekrutman manevra se prevazilazi prag 
pritiska otvaranja alveola i/ili prag pritiska zatvaranja alveola. 
4.1 Način reaeracije alveola 
U literaturi su opisani različiti načini izvoĎenja manevra ali u osnovi svakog od njih su dve 
tehnike:  inflacija pluća odreĎen vremenski period i manipulacija PEEP-om. Pojednostavljeno, u 
osnovi procedure manipulišemo sa dve fizičke veličine a to su pritisak i vreme. Sigurno da je 
jedna od najpoznatijih i najviše korišćenih tehnika (čija se sigurnost prema trenutnim literaturnim 
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podacima dovodi u pitanje) produţena inflacija pluća do vitalnog kapaciteta ( engl. sustained 
infaltion -SI, vital capacity maneuver- VCM) koja podrazumeva primenu inspiratornog pritiska 
40 cmH2O tokom 40-ak sekundi. MeĎutim, kako je jedna od osnovnih ideja manevra da se 
alveole odrţe otvorene, neophodna je primena dovoljno visokog PEEP-a za postizanje efekta. 
PEEP-om se alveole drţe otvorene i stabilne na kraju ekspirijuma. Povećanje PEEP-a 
omogućava kliničarima da manipulišu FRC-om i da na takav način smanje mrtvi prostor, 
poboljšaju ventilaciono-perfuzioni odnos i smanje frakciju intrapulmonalnog šanta.
65,66,67,68 
 
4.2 Efekti  primene PEEP-a  tokom mehaničke ventilacije  
Pozitivni end-ekspiratorni pritisak je distenzioni pritisak. Prevenira gubitak vazduha iz pluća 
tokom disanja i sastavni je deo konvencionalne mehaničke ventilacije pluća. PEEP-a  povećava  
FRC i ventilaciju pluća iznad nivoa kapaciteta zatvaranja malih disajnih puteva (CC).  Glavni 
efekat ovog povećanja je popravljanje komplijanse pluća i korigovanje V/Q poremećaja što 
rezultuje u smanjenju intrapulmonalnog šantovanja i poboljšanju oksigenacije.
69
 Efekat PEEP-a 
na FRC se bolje razume analizom krive pritisak-volumen (PV kriva) (slike11 i 12 ) 
                                 
            Slika11: PV kriva PEEP 0                                               Slika12: PV kriva PEEP 5 
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Kada je PEEP 0 cmH2O, FRC je u nivou prikazanom na slici 2. Kako se PEEP povećava, FRC 
raste, raste i volumen na kraju ekspirijuma i prevenira se kolaps alveola (slika 3). Ovaj odnos je 
detaljno ilustrovan u publikaciji Ferranda i kolega. Autori  su ispitivali efekat dodatog PEEP-a na 
gradijent pritiska koji je neophodan da se postigne ţeljeni disajni volumen, odnosno na tzv  
"driving pressure" ("driving pressure" = Pplato-PEEP) u dve grupe ispitanika nakon rekrutmant 
manevra. Jedna grupa je ventilirana  PEEPom od  5cmH2O, druga grupa PEEPom od  8 cmH2O. 
Rezultati su pokazali povećanje komplijanse pluća za 22% i smanjenje "driving" pritiska za 28% 
u grupi ventiliranoj PEEP-om 8 cmH2O.
70 
Ako ove rezultate primenimo na sliku 2 i 3, to znači da 
je dodati PEEP od 8 omogućio plućima da se ventiliraju u onom opsegu pritisaka i volumena u 




Hemodinamski efekti PEEP-a nastaju kao posledica povećanja intratorakalnog pritiska i stanja 
kardiovaskulrnog sistema.  Kod zdrvaih pacijenata, normovolemičnih, sa očuvanom srčanom 
pumpom, primena PEEP-a  umerenih vrednosti uglavnom ne dovodi do manifestnih i vidljivih 
poremećaja udarnog volumena srca (CO) i ne komromituje venski priliv u srce. Kod 
hipovolemičnih osoba sa normalnom funkcijom levog srca, PEEP dovodi do pada venskog 
priliva u srce i pada srčanog minutnog volumena. Kod akutne insuficijencije desnog srca 
primenom PEEP-a očekujemo povećanje plućne vaskularne rezistencije i  povećanje "afterload-
a" desne komore. Suprotno se dešava ukoliko se PEEP primeni na terenu akutnog popuštanja 
levog srca, odnosno, "afterload" leve komore pada a povećava se srčani minutni volumen. PEEP 
povećava intrakranijalni pritisak a smanjuje cerebralni perfuzioni pritisak, tako da  ga treba 






4.3 Uloga PEEP-a kao sastavnog dela rekrutmant manevra  
Uloga PEEP-a kao sastavnog dela rekrutmant manevra (RM) je potvrĎena i u eksperimentalnim 
uslovma i u klničkim uslovima. Na izolovanim plućima 49 laboratorijskih pacova pokazano je da 
primena PEEP-a kao načina reeksapanzije kolabiranih alveola ima pozitivan efekt na 
stabilizaciju alveola. PEEP je primenjivan u opsegu vrednosti: 0,3,6,7 i 8 cmH2O.  Kod 
ispitivanih ţivotinja progresivni porast elastanse kao indikatora derekrutmanta je bio znatno 
usporen u grupi ţivotinja čije su alveole reekspanidrane pomoću PEEP-a.
72 
Kod zdravih osoba, 
eksterno aplikovan PEEP poboljšava oksigenaciju u odnosu na kreiranje intrizičkog PEEP-a.
73 
Wolf i kolege su ispitivale uticaj kombinovanog manevra produţena inflacije (engl. sustained 
inflation, SI)i PEEP-a ( SI + PEEP) na end-ekspiratroni volumen pluća na kraju ekspirijuma 
(end-eksipratorni volumen) kod  dece. Rezultati njihove studije su pokazali da je kod 17% 
isptivane dece došlo do razrešavanja atelektaze i poboljšanja komplijanse pluća.
74
 Serafini i 
autori su ispitivali samo uticaj PEEP-a na razrešenje atelektaza. Deca koja su ventilirana PEEP-
om od 5cm H2O imala su znatno manje atelektatičnih regija u plućima.
75 
Slične rezultate su 
dobili kolege Cuces i saradnici koji su pokazali da primena PEEP-a od 5cm H2O poboljšava 
mehaniku kod dece mlaĎe od 15 godina.
76
   
4.4. Negativni efekti manevra regrutovanja alveola
 
Potencijalni negativni efekti rekrutman manevra odnose se na opasnost od barotraume, 
pneumotoraksa, VILI-a i pneumonije udruţene sa mehaničkom ventilacijom (VAP) i negativnim 
efektima na hemodinamiku i intrakranijalni pritisak.
66,77,78,79
 Tehnike  i pritisci koji se koriste u 
rekrutman manevru utiču na stepen i ispoljavanje neţeljenih efekata procedure. U 
eksperimentalnoj studiji koju su izeli Odensted i kolege uporeĎivani su efekti 3 različite tehnike 
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izvoĎenja rekrutmant manevra: 1- VCM do 40 cmH2O; 2- PCV manevar do 40 cmH2O sa PEEP-
om od 20 cmH2O i 3- spori RM sa PEEP-om do 15 cmH2O tokom 7 sekundi. Rezultati su 
pokazali da spori RM niţim pritiskom ima manje negativnih efekata na mehaniku pluća i izaziva 
manji stepen cirkulatorne depresije.
80
 Visoki pritisci koji se koriste tokom mehaničke ventilacije 
pluća mogu da oštete ćelije alveola, i ovaj efekat je dokazan u mnogim ispitivanjima. Frank i 
kolege su utvrdili stepen alveolarnog oštećenja i stepen povrede endotela pluća nakon SI 
manvevra. Iako su se oksigenacija i komplijansa pluća popravile u ovoj studiji, kod je ispitanika 
je dokazano oštećenje epitela.
81
 U ispitivanjima kod dece, Halbertsma i kolege su dokazale 
translokaciju citokina iz pluća u cirkulaciju prilikom primene rekrutman manevra u kome su 
korišćeni visoki pritisci ventilacije ( Pinps  ≤ 45 cmH2O i PEEP  ≤ 30 cmH2O).
77
 Osim 
translokacije inflamatornih medijatora, pokazana je i translokacija bakterija iz digestivnog 
sistema.
78,79
  Negativni efekat na cirkulaciju je posledica uticaja visokih pritisaka ventilacije na 
intratorakalni pritisak. Kao posledica visokog intratorakalnog pritiska, smanjuje se venski priliv 
u srce i preload komora. Ako refleksno povećnje srčane frekvence ne moţe da kompenzuje ovaj 
fenomen i da odrţi minutni volumen, razvija se sistemska hipotenzija, hipoperfuzija tkiva i 
smanjuje se dopremanje kiseonika u tkiva. Nakon primene RM moţe da  nastane  spalhnična 
hipoperfuzija, hemodinamskanestabilnosta i smanjene regionalne perfuzije pluća. 
82,83,84 
4.5 Aktuelne preporuke o rekrutmant manevru i primeni PEEP-a kod dece  
Optimalan način ventilacije dece tokom opšte anestezije je uglavnom individualan i zavisi od 
pacijenta, operacije i anesteziologa.  Aktuelne preporuke savetuju primenu PEEP-a od 3-5 
cmH2O kod dece sa zdravim plućima, primenu manevra regrutovanja alveola osim produţene 
inflacije pluća (sustained infaltion –SI)  i titraciju PEEP-a kako bi se prevenirao alveolarni 
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kolaps. MeĎutim, preporuke ne govore o tome koliko treba tirtirati PEEP.
85
 Ovo pitanje i dljae 
predstavlja predmet istraţivanja. 
Prethodno  navedeno istraţivanje Camila i kolega pokazalo da je primena PEEP-a od usporila 
alveolarni derekrutman. Autori su takoĎe ukazali na interesantnu paralelu iz koje je nastala ideja 
za naše ispitivanje: Transpulmonali pritisak u plućima pacova je na nivou FRC 2-3 cmH2O, a 
primenjeni PEEP koji je usporio derekrutmant je bio 5-7 cmH2O, odnosno 2,5 puta viši od 
transpulmonalnog pritiska na nivou FRC-a.  Kod ljudi je transpulmonali pritisak na nivou FRC-a 
5 cmH2O. Imajući u vidu prethodno navedenu relaciju,  moţe da se pretpostavi da bi PEEP koji 
bi usporio derekrutmant kod ljudi bio  11-13 cmH2O, odnosno 2,5 puta viši od transpulmonalnog 
pritiska na nivou FRC-a.
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II CILJ RADA 
Ciljevi ovog  istraţivanja su: 
1.Ispitati da li spora titracija  PEEP-a od 5 – 11 cmH2O utiče na oksigenaciju merenu indeksom 
oksigenacije (PaO2/FiO2) 
2.Ispitati da li spora titracija PEEP-a od 5 – 11 cmH2O utiče na  eliminaciju CO2 merenu pomoću 
parcijalnog pritiska ugljen dioskida (PaCO2) 
3.Isptitati da li spora titracija PEEP-a od 5 – 11 cmH2O utiče na mehaniku pluća merenu pomoću 
dinamske komplijanse pluća (Cdyn)     
III HIPOTEZA 
Primarna pretpostavka studije je da  postepena spora titracija  PEEP od 5 to 11 cm H2O utiče na 
povećanje indeksa oksigenacije.  
Sekundarno, očekuje se da spora titracija PEEP-a  od 5 to 11 cm H2O poboljšava eliminaciju 
CO2, redukuje intrapulmonalni šant, poboljšava komplijansu pluća, ne predstavlja rizik za razvoj 
pneumotoraksa, ne kompromituje hemodinamski pacijente i smanjuje incidencu postoperativne 








IV MATERIJAL I METODE 
Tip studije 
Ova studija predstavlja prospektivnu, interventnu randomizovanu kliničku studiju.  Ispitivanje je 
obuhvatilo sedamdesetoro dece predškolskog uzrasta podelejnih u dve grupe- ispitivanu grupu 
(I) i kontrolnu grupu (K). Ovakav metod istraţivanja omogućava praćenje bolesnika i zavisnih 
varijabli u vremenu, pre i posle tretmana i poreĎenje promena ishodnih varijabli izmeĎu 
kontrolne i ispitivane grupe. 
Odobrenje Etičkog odbora 
Istraţivanje je odobreno od strane Etčkog odbora Instituta za majku i dete “dr Vukan Čupić” 
25.11.2016. (No 8/30, predsednik dr K.Sedlecky).  
Mesto i period istraživanja 
Nakon dobijanja informisanog pristanka roditelja/staratelja istraţivanje je sprovedeno u Institutu 
za majku i dete „dr Vukan Čupić“, Novi Beograd u period od  januara 2017.godine do juna 
2017.godine. 
Ispitanici 
U studiju je bilo uključeno sedamdesetoro dece predškolskog uzrasta od 3 do 7 godina ţivota, 
oba pola, koja su lečena u Hirurškoj klinici Instituta za majku i dete. Ispitanici su podeljeni u dve 
grupe: ispitivanu grupu (I; n=35) i kontrolnu grup ( K; n=35).Kriterijumi za uključivanje u 
studiju bili su:  
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1.pacijenti  I i II grupe ASA klasifikacije ( American Society of Anesthesiologists Physical Status 
Classification System)  
2. pacijenti koja se ne podvrgavaju kardiotorakalnoj operaciji hirurgiji  
Kriterijumi za isključivanje iz studije bili su:  
1.pacijenti sa trenutnom ili skorašnjom infekcijom ( u prethodne 4 nedelje) respratornog sistema 
2.prisustvo hroničnih bolesti i poremećaja respiratornog sistema 
3. prisustvo hroničnih bolesti i poremećaja kardiovaskularnog sistema  
4.postojanje gastroezofagealnog refluksa  
5.alergijske reakcije na izabrane anestetike  
6.stanja kod kojih su izabrani anestetici kontraindikovani 
Protokol  studije  
Protokol preoperativne pripreme i opšte anestezije 
Deca su premedicirana  30 minuta pre uvoda u opštu anesteziju midazolamom u dozi od 0,1 
mg/kg telesne mase intravenski. Uvod u anesteziju je bio kombinovani intravenski i inhalacioni. 
Lekovi za uvod u anesteziju bili su : Tiopenton 5mg/kg telesne mase, fentanil 3 μ/kg telesne 
mase i sevofluran 1 vol%. Nakon potvrde mogućnosti manuelne ventilacije  dat je nedepolarišući 
mišićni relaksant rokuronijum u dozi od 1 mg/kg telesne mase. Disajni put je obezbeĎen 
endotrahealnom intubacijom tubusima veličine koja odgovara uzrastu. Za uvod i odrţavanje 
anestezije korišćena je smeša kiseonika i vazduha u odnosu 35%:65%. Lekovi za odrţavanje 
anestezije su bili sevofluran 1.5 – 2%  i fentanil 2 mcg/kg, uz boluse rokuronijuma prema 
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proceni intenziteta neuromišićnog bloka od strane ordinirajućeg anesteziologa.  Za reverziju 
mišićnog bloka je korišćeni su  prostigmin 0,05 mg/kg i atropin 0,02 mg/kg. Intravaskularni 
volumen je odrţavan Ringer laktatom prema 4-2-1 pravilu a  intraoperativni gubici 
nadoknaĎivani prema proceni ordinirajućeg anesteziologa.
86
 Svi ispitanici su ventilirani 
aparatom za anesteziju (Datex Ohmeda, Avance CS2, GE) sa istim inicijalnim parametrima 
ventilacije: pritiskom kontrolisani mod (PCV), inspiratorni pritisak (Pinsp) podešen da se 
postigne disajni volumen (Vt) 6-8ml/kg. Respiratorna frekvenca (RF) je podešena kako bi se 
odrţavala normokarbija (etCO2  35-45 mmHg ; etCO2 –parcijalni pritisak ugljen dioksida u 
izdahnutom vazduhu na kraju ekspirijuma), inicijalni PEEP u obe grupe je bio 3 cmH2O. Nakon 
uvoda u opštu anesteziju kanulirana je arterija radialis.  Intaroperativni monitoring je bio sledeći: 
pulsna oksimetrija  (SpO2), kapnografija i kapnometrija (etCO2), invazivni arterijski pritisak: 
sistolini (SBP), dijastolni (DBP), srednji (MAP); srčana frekvenca (SF); ECG, Pins, vršni 
pritisak u disajnim putevima (PIP), srednji pritisak u disajnim putevima (Paw) i dinamska 
komplijansa pluća (Cdyn). Cdyn je kontinuirano praćena spirometrijski pomoću softvera 
inkoropiranog u aparat za anesteziju. Dvadeset minuta pre kraja operacije protokol ispitavanja je 
primenjen u I grupi.  
Protokol titracije PEEP-a 
Dvadeset minuta pre kraja operacije u I grupi PEEP je povećavan za 2 cmH2O na svaki peti udah 
do vrednosti 11 cmH2O. PEEP od 11 cmH2O je odrţavan tokom 2 minute. Potom je  na svaki 
peti  udah PEEP smanjivan  za  po 2 cmH2O do vrednosti 5 cmH2O. Ventilacija sa PEEP-om od 
5 cmH2O je odrţavana do ekstubacije. Ukupno vreme za izvoĎenje protokola je bilo 5 minuta. K 
grupa je sve vreme ventilirana sa PEEP-om od 3 cmH2O. Kriterijumi za prekidanje protokola, 
ujedno i parametri sigurnosti studije, su bili hipotenzija (definisana kao SBP < 70 mmHg and 
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MAP < 55 mmHg), bradikardija (definisana kao SF ≤ 60/min) i desaturacija (definisana kao 




Nakon uvoda u opštu anesteziju, ispitanicima je plasirana arterijska kanila u a.radialis ili 
a.brachialis. Arterijske gasne analize su uzimane i analizirane dva  puta (ABL 90 Radiometer, 
Copenhagen, Denmark): TI 20 minuta pre kraja operacije i T II pre ekstubacije. Uzorkovano je 
po 0,5 ml krvi za odreĎivanje vrednosti parcijalnih pritisaka kiseonika i ugljen dioksida (PaO2 i 
PaCO2). 
Parametri ishoda  studije 
Primarni ishodi studije:   
Primarni ishod studije je bila promena, odnosno  poboljšanje oksigenacije koje je iskazano preko 
parametra indeksa okisgenacije (PaO2/FiO2).  
Sekundarnih ishodi studije:  
Sekundarni ishodi studije bili su:   
- promena eliminacije CO2 iskazane preko promena parcijalnog  pritiska ugljen dioksida CO2 iz 
arterijske krvi (PaCO2);    
-promena mehanike pluća iskazane preko  dinamske komplijanse pluća (Cdyn); 
 -promene pritisaka u disajnim putevima iskazane preko vršnog  pritiska u disajnim putevima 
(PIP) i srednjeg  pritiska u disajnim putevima (Paw);  
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-promene intrapulmonalnog šanta iskazanog preko alveolo-arterijskog  gradijenta  P(A-a)O2 koji 
je računat prema formuli P(A-a)O2= (FiO2 x 713 –PaCO2 x 1,25)-PaO2. 
-promene hemodinamskog statusa pacijenta iskazanog preko srčan frekvence (SF) i invazivnog  
arterijskog  pritiska (SBP, MAP) i  
-promena učestalosti postoperativne desaturacije definisane preko SpO2 čija je donja granica bila 




Veličina uzorka odreĎena je na osnovu očekivane razlike u oksigenaciji pluća izmeĎu ispitivane i 
kontrolne grupe, tj.ishodne varijable PaO2/FiO2, koja je prema literaturnim podacima 47%,sa α 
greškom od 0,05 i snagom studije 80%.
89
 Očekivana veličina uzorka pročitana je iz 
odgovarajućih tablica i iznosila je 30 ispitanika u grupi.
90
 Dodato je još po pet ispitanika u svaku 
grupu da bi kompenzovali mogućnost isključivanja tokom isptivanja tako da je broj ispitanika u 
svakoj grupi iznosio 35. 
Protokol randomizacije 
Tretman  je dodeljivan metodom “zatvorene koverte” odnosno nasumičnim izvlačenjem koverte 
sa kartonima  obeleţenim brojevima od 1-70 na dan operacije. Neparni brojevi su označavali 
ispitivanu grupu  a parni kontronu. Po uvodu u opštu anesteziju kovertu je otvarao ordinirajući 





Svi podaci su analizirani pomoću  IBM-SPSS 20.0 (IBM Corp, New York, USA) statističkog 
softvera. Rezultati su predstavljeni kao mean i standardna devijacija sa CI 95% ili proporcije. Za 
procenu veličine efekta koji je proizvela titracija PEEP-a računata je delta vrednost  (Δ) i 
uporeĎivana izmeĎu grupa. Za testiranje razlike izmeĎu grupa korišćen je Studentov T test za 
nezavisne uzorke i Mann-Whitney U u zavisnosti od normalosti raspodele. Za testiranje razlika 
unutar eksperimentalne grupe pre i posle titracije PEEP-a koršćen je T test za vezane uzorke. Za 
testiranje razlika u parametrima: Cdyn, PIP, Paw, SBP, MAP i HR  uispitivanoj  grupi na 
različitim nivoima PEEP-a korišćena je ANOVA za ponovljena merenja. Testiranje je bilo 















Od ukupno 486 dece koja su primljena na Kliniku za dečiju hirurgiju Instituta za majku i dete od 
januara do juna 2017.godine, 271 je bilo mlaĎe od 3 ili starije od 7 godina., 113 je odbilo da 
učestvuje u ispitivanju, 10 je imalo trenutnu infekciju gornjih disajnih puteva, 7 
kardiorespiratorni komorbiditet a 15 nije došlo na zakazanu operaciju. Svi preostali pacijenti su 
uključeni u studiju i svi su je zavrsili (n=70). Sedamdesetoro dece je podeljeno u dve grupe  















Demografske karakteristike ispitanika su prikazane u Tabeli 5.1.  Grupe se nisu statistički 
razlikovale po distribuciji pola, prosečnoj starosti, telesnoj teţini, vrsti i trajanju operacije. 
Statistički značajna razlika zabeleţena je u učestalosti javljanja komorbiditeta u grupama  
(p=0,034) . Komorbiditet je bio prisutan kod 14 dece u ispitivanoj grupi ( 40%) i šestoro dece u 
komtrolnoj  grupi (17,1%) . U ispitivanoj  grupi evidentirano  je troje dece sa imunološkim 
bolestima, troje dece sa hematološkim bolestima, troje dece sa neurološkim bolestima, jedno dete 
sa metaboličkim poremećajima i jedno dete sa gastroenterološkim poremećajima. U kontrolnoj  
grupi su 2 deteta su imala imunološki komorbiditet, po jedno neurološki, nefrološki, 














Tabela 5.1 Karakteristike ispitanika 
grupa   ispitivana                                 kontrolna    p
 
                      N (%) / mean±sd  
Starost (godine) 4.9±1.5                                   5,06±1,6 0.728
a 
Telesna teţina (kg) 18.8±5.2                                  19,37±5,3                       0.682
a 




19 (54.3%)                             25 (71,4%) 







14 (40%)                                 6 (17,1%) 






Abdominalna 12 (34.3%)                              10 (28,6%)  
Urologija 7 (20.0%)                                14 (40,0%)  
Ortopedija 7 (20.0%)                                5 (14,3%)  
Plastična hirurgija 9 (25.7%)                                6 ( 17,1%)  
Trajanje operacije 
 > 60 minuta  
< 60 minuta 
 
20 (57.1%)                               22 (62,9%) 
15 (42,9%)                               13 (37,1%) 
0.238
b 
a: t test, b: χ
2
 test; *:p<0.05 
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U Tabeli 5.2 su prikazani rezultati poreĎenja respiratornih varijabli  u obe grupe u vremenima T I 
i T II (pre i posle titracije PEEP-a). U Tabeli 5.3 su prikazani rezultati poreĎenja respiratornih 
varijabli izmeĎu dve grupe u vremenima T I i T II (pre i posle titracije PEEP-a). Ispitivane 

















Tabela 5.2 :  Unutragrupno poreĎenje respiratornih  varijabli  
grupa                ispitivana          kontrolna  
PaO2   
   T I 182.7 (177.9-187.6) 193.3 (191.1-195.6) 
   T II 193.2 (190.7-195.6) 192.7 (188.8-196.6) 
p vrednost   <0.001a 0.551a 
PaO2/FiO2   
T I 522.0 (508.2-535.9) 554.7 (547.3-562.2) 
T II 552.3 (545.2-559.4) 554.2 (541.6-566.8) 
p   <0.001a 0.870a 
PaCO2   
T I 37.1 (36.0-38.2) 38.2 (37.4-39.0) 
T II 34.2 (33.4-34.9) 38.0 (37.0-39.0) 
p (T I -T II) <0.001a 0.627a 
P(A-a)O2   
T I 20.1(15.5-24.7) 8.7(6.5-10.9) 
T II 13.3(10.8-15.9) 9.7(6.1-13.4) 
p  (T I -T II) <0.001a 0.350a 
Cdyn   
T I 30.1 (27.4-32.8) 27.8 (24.9-30.6) 
T II 33.4 (30.1-36.7) 27.1 (24.3-30.0) 
p  (T I -T II) <0.001a 0.002a  
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TI-pre; TII-posle ; Rezultati su predstavljeni kao mean sa  95% CI;
 a
T test za vezane 
























Tabela 5.3. MeĎugrupno poreĎenje respiratornih parametara  
grupa                ispitivana           kontrolna                  p   
PaO2    
   T I 182.7 (177.9-187.6) 193.3 (191.1-195.6) <0.001b 
   T II 193.2 (190.7-195.6) 192.7 (188.8-196.6)   0.841b 
ΔPaO2 (T I -T II)d -10.5 (-13.4- -7.5) 0.63 (-1.5-2.7) <0.001b 
PaO2/FiO2    
T I 522.0 (508.2-535.9) 554.7 (547.3-562.2) <0.001b 
T II 552.3 (545.2-559.4) 554.2 (541.6-566.8)    0.784b 
ΔPaO2/FiO2(T I -T II)d -30.3 (-38.7- -21.8) 0.52 (-5.87-6.91) <0.001b 
PaCO2     
T I 37.1 (36.0-38.2) 38.2 (37.4-39.0)     0.113b  
T II 34.2 (33.4-34.9) 38.0 (37.0-39.0)              <0.001b 
Δ PaCO2(T I -T II)d 2.91 (1.84-3.98) 0.17 (-0.55-0.90)  <0.001b 
P(A-a)O2    
T I 20.1(15.5-24.7) 8.7(6.5-10.9) <0.001c 
T II 13.3(10.8-15.9) 9.7(6.1-13.4)   0.230c 
Δ P(A-a)O2 (T I -T II)
d 6.7 (4.1-9.4) -1.0 (-3.2-1.1) <0.001b 
Cdyn    
T I 30.1 (27.4-32.8) 27.8 (24.9-30.6)    0.225b 
T II 33.4 (30.1-36.7) 27.1 (24.3-30.0)    0.005b 
Δ Cdyn (T I -T II)d -3.2 (-4.5- -1.9) 0.63 (0.25-1.01) <0.001b 
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TI-pre; TII-posle ; Rezultati su predstavljeni kao mean sa  95% CI; 
b
T test za nezavisne uzorke;
 c
Mann-
Whitney U test; 
d

























Oksigenacija i eliminacija CO2 
 
Unutargrupnom analizom pokazatelja oksigenacije pokazano je da postoji statistički značajna 
razlika pre i posle titracije PEEP-a u eksperimentalnoj grupi u kontrolnoj grupi nije bilo 
statistički značajne razlike u ispitivanim parametrima u istim vremenima. Unutargrupnom 
analizom pokazatelja eliminacije CO2  pokazano je da postoji statistički značajna razlika pre i 
posle titracije PEEP-a u eksperimentalnoj grupi u kontrolnoj grupi nije bilo statistički značajne 
razlike u ispitivanom parametru. MeĎugrupnom analizom efekta na oksigenaciju koji je 
proizvela titracija PEEP-a  pokazano je da postoji statistički značajna razlika pre i posle titracije 
PEEP-a u pokazateljima oksigencije  i pokazatelju eliminacije CO2. 
 
Intrapulmonalni šant  
 
Unutargrupnom analizom alveolo-arterijske razlike pokazano je da postoji statistički značajna 
razlika pre i posle titracije PEEP-a u eksperimentalnoj grupi. Razlika nije pokazana u kontrolnoj 
grupi u istim vremenima. MeĎugrupna analiza alveolo-arterijske razlike pokazala je da postoji 
statistički značajna razlika u efektu koji je titracija PEEP-a imala na ovaj parametar.  
 
 
Dinamska komplijansa pluća 
 
Unutargrupnom analizom dinamske komplijanse pluća pokazano je da postoji statistički značajna 
razlika pre i posle titracije PEEP-a u eksperimentalnoj grupi kao i u kontrolnoj grupi u istim 
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vremenima MeĎugrupnom analizom efekta koji je prizvela titracija PEEP-a na plućnu 
komplijansu pokazana je statistički značajna razlika izmeĎu dve grupe na kraju operacije Na  
Grafikonu 1  su prikazane promene komplijanse pluića na različitim nivoima PEEP-a u 
eksperimentalnoj grupi. Od uvoda u opštu anesteziju na vrednosti PEEP-a od 3 cmH2O 
komplijansa pluća se progresivno povećavala tokom postepenog povećanja PEEP-a do vrednosti 
od  11 cmH2O. Maksimalne vrednosti zabeleţene su na PEEP- od 11 cmH2O u prvom minutu 
ventilacije. Tokom sledeća 2 minuta beleţi se mali pad komplijanse za 9% do PEEP-a od 9 
cmH2O .  Tokom postepenog smanivanja PEEP-a do 5 cmH2O promene komplijanse su bile 
minimalne i merene srednje vrednosti su bile oko 33 ml/cmH2O.  
 







Promene pritisaka u disajnim putevima tokom titracije PEEP-a 
 
Tokom titracije PEEP-a PIP se progresivo povećavao do maksimalno izmerenih vrednosti od 17 
cmH2O u drugoj minuti ventilacije  PEEP-om od 11cmH2O. (Grafikon 2) Maksimalne vrednosti 
Paw nisu prelazile 14 cmH2O a zabeleţene su tokom prvog minuta ventilacije na PEEP-u od 11 
cmH2O.(Grafikon 3) 
 






















Promene hemodinamskih parametara tokom titracije PEEP-a 
U Tabeli 5.4  predstavljena je analiza hemodinamskih parametara u ispitivanojj grupi tokom 


















Tabela 5.4:  Hemodinamski parametri tokom titracije PEEP-a u Igrupi 
 
Merenje MAP Sistolni TA Srčana frekvenca 
PEEP 3 vs 5 70.6 (67.5-73.6) 100 (96.3-103.7) 105.6 (97.7-113.4) 
PEEP 5 vs 7 75 (72-77.9)* 102.3 (99.3-105.3) 97 (90.8-103.2)* 
PEEP 7 vs 9 72.9 (69.8-76)* 100.5 (96.9-104.2)* 94.6 (88.3-101)* 
PEEP 9 vs 11 72.9 (69.5-76.3) 99.1 (94.7-103.6)* 94.4 (87.8-101) 
PEEP 11 vs 11 u 1.min 72.5 (68.6-76.4) 98.6 (93.8-103.5) 92.5 (86.2-98.7)* 
PEEP 11u 1.min vs 11 2.min 72.3 (69-75.7) 97.5 (93.9-101.2) 93.8 (87.5-100.1) 
PEEP 11 vs 9 71.8 (68.8-74.9) 96.9 (93.5-100.2) 95.3 (88-102.5) 
PEEP 9 vs 7 74 (70.5-77.6)* 100.2 (96.3-104.1)* 97.7 (90.9-104.4)* 
PEEP 7 vs 5 75.1 (72-78.1)* 99.4 (96-102.8) 98.2 (91.7-104.7) 
PEEP 5 vs 5 u 2.
 
min 75.7 (72.5-79) 99.6 (95.9-103.3) 97.4 (91.3-103.5) 
PEEP 5 u 2.
 
min vs. PEEP 5u 10min 74.2 (70.9-77.5) 96.3 (89.9-102.6) 97.5 (91.5-103.6) 
PEEP 5 u 10.min vs PEEP 5 pre 
ekstubacije 73.3 (71.3-75.3) 97.7 (95.1-100.4) 95.2 (89.6-100.8)* 
* ANOVA za ponovljena merenja sa značajnom razlikom (p<0.05) izmeĎu dva susedna merenja; 
Rezultati su prikazani kao mean sa CI 95% 
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Na grafikonima 4,5,6 i 7  su   prikazane su promene sistolnog, dijastolnog, srednjeg arterijskog 
pritiska i pulsa tokom titracije PEEP-a u I  grupi. Mininalne vrednosti pritisaka i pulsa su 
zabeleţene tokom ventilacije na PEEP-u od 11 cmH2O ali ne predstavljaju hipotenziju i 
bradikardiju. 
 









Grafikon 5: Promene dijastolnog pritiska na različitim nivoima PEEP-a u I grupi 
 



















U Tabeli 5.5 su prikazane učestalosti komplikacija u I grupi tokom manevra. Nije zabeleţena ni 
jedna komplikacija kod ispitivane dece. 
 
 
Tabela 5.5: Učestalost komplikacija tokom titracije PEEP-a u eksperimentalnoj grupi 
                      
                    Komplikacija                                                                                                                                                                                                
                      
n ( %)
                 Da        Ne  
Desaturacija                 0          35(100%)         35(100%) 
Bronhospazam                 0          35(100%)         35(100%) 
Pneumotoraks                 0          35(100%)         35(100%) 
Hipotenzija                 0          35(100%)         35(100%) 









U Tabeli 5.6  su prikazane učestalosti  neposrednih postoperativnih komplikacija u obe grupe. 
Jedina postoperativne komplikacija koja je zabeleţena bila je postoperativna desaturacija 
definisana kao SpO2 < 94%.  Pošto uslovi za Hi kvadrat test nisu ispunjeni, koristili smo Fišerov 
test tačne verovatnoće koji je pokazano da ne postoji statistički značajna razlika u učestalosti 















Tabela 5.6: Komplikacije na buĎenju u obe grupe 
 grupa p vrednost 
 E                  K  
desaturacija       da 
                         ne 
1                    4 
34                  31 
0,19* 
dispneja             da 
                          ne 
0                    0 
35                 35 
 
laringospazam   da 
                            ne 
0                    0 
35                  35 
 
pneumotoraks    da 
                           ne 
0                 0 
35                  35 
 








VI  DISKUSIJA 
Više od tri decenije PEEP se koristi za poboljšanje funkcije pluća kod pacijenata na mehaničkoj 
ventilaciji.  Uglavnom  smatra se da  u opsegu  od 7-15 cmH2O
  





 Imajući u vidu da i dalje nema dovoljan broj studija koje uključuju 
decu, većina podataka o intraopeartivnom preventivnom korišćenju PEEP-a je dobijeno iz studija 
na odraslim pacijentima i ekstrapolirano je na pedijatrisku populaciju.  Poslednji vodiči koji se 
odnose na mehaničku ventilaciju dece i upotrebu PEEP-a preporučuju primenu PEEP-a od 3 do 5 
cmH2O kod dece sa zdravim plućima i titraciju PEEP-a kao način prevencije kolapsa alveola.  
Iako je jasno iz zvaničnih preporuka da titracija PEEP-a predstavlja priznatu metodu još uvek 
nije jasno definisano do kojih vrednosti i kako treba titrirati PEEP u cilju preveniranja 
perioperativnog kolapsa alveola.
85
 Naše istraţivanje je imalo za cilj da utvrdi kakv efekat ima 
postepena ushodna i nishodna titracija PEEP-a od 5 do 11 cmH2O  na funkciju pluća, odnosno da 
pokaţe da li je efikasna u reaeraciji alveola kod dece sa zdravim plućima na mehaničkoj 
ventilaciji i shodno ishodu,   ima li smisla koristiti je kao preventivni manevar tokom opšte 
anestezije. Za praćenje promena uzrokovanih titracijom PEEP-a koristili smo metode koje su 
lako dostupne kliničarima i koje se  koriste u svakodnevnoj praksi. Istraţivanjem smo pokazali 
da navedena titracija poboljšava oksigenaciju i eliminaciju CO2  u ispitivanoj  grupi u odnosu na 
kontrolnu;  smanjuje intrapulmonalni šant u ispitivanoj j grupi u odnosu na kontrolnu; poboljšava 
komplijansu pluća u ispitivanoj grupi u odnosu na kontrolnu ; ne dovodi do povećanja pritisaka u 
disajnim putevima koji bi predstavljali rizik za razvoj pneumotoraksa; ne izaziva hemodinamsku 





Jednostavan način za procenu transfera kiseonika preko alveolokapilarne membrane je poreĎenje 
izmeĎu rastvorenog kiseonika u krvi i udahnutom vazuhu. To se postiţe odreĎivanjem 
PaO2/FiO2 odnosa.  PaO2/FiO2 odnos je parametar koji je lako dostupan kliničarima i koristi se 
svakodnevno.  Računa se iz arterijskih gasnih analiza i jedan je od prvih parametara koji se 
odreĎuju prilikom procene oksigenacije. Kod osoba sa zdravim plućima on direktno zavisi od 
PaO2 (sekundarni ishod ove studije) i pri konstantom FiO2 menja se samo pod uticajem PEEP-a. 
Zbog ovih karakteristika smo ga definisali kao primarni ishod istraţivanja.  
Opisana primena PEEP-a je poboljšala oksigenaciju u isiptivanoj grupi pre i posle titracije kao i 
u odnosu na kontrolnu grupu. Ispitivanja sprovoĎena na temu uticaja primene različitih nivoa 
PEEP-a na oksigenaciju su vršena i na animalnim modelima i  u kliničkom radu na 
dobrovoljcima, sa ili bez patološkog procesa na plućima. Dobijeni podaci iz literature se 
razlikuju. Neke studije su dokazale pozitivan efekat na oksieganciju dok u je u nekim studijama 
očekivani efekat izostao.. U eksperimentalnom modelu zdravih pluća laboratorijskih ţivotinja, 
primena PEEP-a od 5 -20 cmH2O dovela je do povećanja PaO2/FiO2 indeksa i PaO2 odnosno 
poboljšanja oksigenacije.
92,93
 Pozitivan efekat na oksigenaciju takoĎe je dobijen i kod adultnih 
pacijenata kada je primenjena ventilacija PEEP-om od 6 i 10 cmH2O.
94,95
  
Kod dece obolele od akutnog respiratornog distresa, nishodna titracija PEEP-a od 25 cmH2O do  
“open lung PEEP” dovela je do poboljšanja PaO2/FiO2 indeksa, odnosno oksigenacije.
89
 Naši 
rezultati su slični navedenim, meĎutim, ne moţemo da suprotne ignorišemo podatke koji ukazuju 
da primena PEEP nekada ne poboljšava oksigenaciju. U eksperimentalnom modelu na 
ţivotinjama primena PEEP-a od 5 do 7 cmH2O nije dovela do poboljšanja PaO2/FiO2 indeksa ali 
je usporila porast elstanse pluća koji je korišćen kao marker derekrutmanta.
96
 U studiji sa 
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adultnim pacijentima Wetteslev i kolege su pokazale poboljšanje oksigenacije nakon primene 
PEEP-a u eksperimentanoj grupi ali ne i u poreĎenju sa kontrolnom.
97
 Slično prethodnom, kod 
dece nakon kardiopulmonalnog bajpasa primena PEEP-a od 8 cmH2O nije dovela do poboljšanja 
PaO2/FiO2 indeks u poreĎenju sa ventilacijom bez PEEP-a.
98
 Naši ispitanici su imali zdrava 
pluća, i atelektaze koje su nastale su  isključivo posledica opšte anestezije i mehaničke 
ventilacije. Nismo “kreirali” atelektaze prethodnim derekrutmantom (npr prethodna aspiracija iz 
trahelanog tubus-a). Za razliku od toga, populaciju u navedenim studijama se izostankom efekta 
na oksigenaciju činili su pacijenti sa “povreĎenim” plućima. Primena PEEP-a od 11 cmH2O u 
našoj studiji je bila dovoljna da poboljša oksigenaciju kod zdravih pluća. Primna PEEP-a od 8 
cmH2O, u studiji Scohy i kolega nije bila dovoljna da poboljša oksigenaciju povreĎenih pluća. 
Zvanični udţbenici koji govore o problematici upotrebe PEEP-a u mehaničkoj ventilaciji navode 
činjenicu koju treba imati na umu u svakodnevnom radu a to je da PEEP modifikuje PaO2/FiO2 i 
shodno tome jedna ista vrednost indeksa moţe da se dobije pod potpuno različitim respiratornim 
uslovima.
99
  Iz tog razloga se nekada javi klinički problem nepostizanja ţeljene oksigenacije pri 
manipulaciji PEEP-om. MeĎutim, ono što nas kao kliničare interesuje je pitanje: da li je 
poboljšanje oksigenacije znak reaeracije alveola? Da li bolja oksiegancija znači da je angaţovana 
maksimalna resipratorna površina pluća i da smo rešili problem atelektaza ? Prema dosadašnjim 
ispitivanjima najverovatniji odgovor na ovo pitanje je “ne”. Kako je pokazano u 
eksprimentalnim uslovima poboljašnje okisgenacije nije uvek  posledica reaeracije bezvazdušnih 
delova pluća, već moţe biti posledica povećanog protoka krvi kroz njih. Tako da, u kliničkim 
uslovima, u svakodnevnoj praksi, prilikom evaulacije funkcije pluća posebno u smislu 
rekrutmana, odnosno povećanja raspoloţive respiratorne površine, oksigencija ne bi trebalo da 
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Kada govorimo o ventilaciji odnosno eliminaciji CO2  uloga PEEP-a, kao distenzionog pritiska je 
da odrţava otvorene disajne puteve i na takav način da povećava alveolarnu ventilaciju. U našoj 
studiji je je pokazan očekivani efekat PEEP-a, PaCO2 se snizio u donosu na početne vrednosti. 
Rezultati studija na ţivotinjama i odraslim pacijentima prilikom primene PEEP-a 5 i 10 cmH2O i 




   Vrednosti PaCO2 nakon 
našeg manevra je bila ispod 35mmHg u eksperimentalnoj grupi i ta vrednsot je bila niţa 
uporeĎujući sa kontrolnom grupom. Iako je pokazana titracija PEEP-a 5-11 cmH2O očigledno 
odrţala disajne puteve otvorene i promovisao eliminaciju CO2 ovaj pad PaCO2 se definiše kao 
hipokapnija. U prethodno pomenutim studijama "izlazni" PaCO2 ali je bio u normokarbijskom 
opsegu. Vaţno je napomenuti da postoje ispitivanja u kojima primena PEEP-a nije dovela do 
bolje eliminacije CO2
89
. Verovatno objašnjenje za ovakav efekat leţi u činjenici da na nastanak i 
eliminaciju CO2 kao  krajnjeg  produkta metabolizma, utiče veliki broj faktora (koji mogu da se 
jave u kliničkim stanjima) ne samo mehnaička ventilacija pluća.  
 
P(A-a)O2 je jednostavan i pouzdan pokazatelj promena fiziološkog šanta kod kardiorespiratorno 
stabilnih pacijenata pri konstantnom FiO2.
  
Dostupan je izračunavanju u svakodnevnom radu 
prema formuli P(A-a)O2= (FiO2 x 713 –PaCO2 x 1,25)-PaO2. U studiji je titracija PEEP dovela 
do smanjenja fiziološkog šanta: P(A-a)O2 se smanjio u eksperimentalnoj grupi pre i posle 
titracije kao i posle titracije u poreĎenju sa kontrolnom grupom.  U literature smo pronašli 






Ambrosio i kolege su kod konja u opštoj anesteziji zabeleţile redukciju P(A-a)O2 sa povećanjem 
PEEP-a od 5 do 20 cmH2O.
93
  Slično, kod pacijenata bez intrakardijalnog šanta,  P(A-a)O2 
razlika se smanjila nakon aplikacije PEEP-a od 10 cmH2O.
102
 Marvel i kolege su pokazali da je 
ventilacija pozitivnim pritiskom sa dodatkom PEEP-a od 10 cmH2O prouzrokovala značajno 
smanjenje P(A-a)O2 kod pacijenata nakon koronarnog bajpasa.
103
 Pomenute studija na ljudima se 
razlikuju u odnosu na našu studiju po karakteristikama ispitivane populacije. Mi smo ispitivali 
efekat kod kardiorespiratorno zdrave predškolske dece a kolege kod odraslih pacijenata sa 
kardiološkim komorbiditetom. MeĎutim, u obe pomenute studije autori su atenuirali uslove koji 
bi mogli da limitiraju upotrebu P(A-a)O2 gradijenta. Svi uzorci u njihovoj studiji su uzimani kada 
su pacijenti bili kardiorespiratorno stabilni i pri konstantom  FiO2, što je slično sa uslovima naše 
studije. 
 
U ovoj studiji smo kao pokazatelj mehanike pluća koristili dinamsku komplijansu.
104
  Dinamski 
plućna komplijansa se meri u prisutvu protoka gasa I obrnuto je proporcionala PIP-u:[( Cdyn 
=Vt/(PIP-PEEP)]. Pomoću ovog pokazatelja  promene respiratorne mehanike se uočavaju 
odmah, pored kreveta pacijenta, ne zahtevaju nikakvo proračunavanje  zato što je inkorporiran 
softverski na velikom broju ventilatora i direktno se očitava sa monitora. Ova mogućnost je 
veoma vaţna zato što omogućava kliničaru da proceni efekat tretmana odmah. Kao što je 
prikazano u rezultatima, dinamska komplijansa pluća se poboljšala u ispitivanoj grupi nakon 
titracije PEEP-a kao i uporeĎujući sa kontrolnom grupom. Slični rezultati su objavljeni i u 
eksperimentima na ţivotinjama. kod kojih je veštački izazivana trenutna povreda pluća kao i kod 
onih ţivotinja sa zdravim plućima Titracija PEEP-a od 5,10,15 i/ili 20 cmH2O kod ţivotinja je 
dovela do porasta komplijanse pluća.
93,92,105
  Iako su pomentuti rezultati slični rezultatima ove 
78 
 
studije vaţno je napomenuti izvesno ograničenje samog eksperimenta na ţivotinjama koje se 
odnosi na mehanizam nastanka atelektatičnih delova pluća a predstavlja vaţnu razliku u odnosu 
na našu studiju.  Kod ţivotinja je izazivana trenutna, veštačka atelektaza za razliku od kliničkih 
okolnosti kada se atelektaza razvija sporo, tokom vremena uz aktivaciju infalamatornog 
odgovora.    
U ispitivanjima na ljudima, skoro objavljena studija kod odraslih osoba ASA I i II statusa, bez 
kardiorespiratornog komorbiditeta je pokazala da titracija PEEP-a od 4 do 12 cmH2O dovodi do 
poboljšanja komplijanse pluća.
106
 Isto tako, subanaliza podataka jedne od najpoznatijih studija o 
primeni PEEP - PROVHILO (PROtective Ventilation using HIgh versus LOw PEEP trial) trajala 
pokazala je pluća odraslih pacijenata bez kardiorespiratornog komorbiditeta postaju 




Kada govorimo o deci sa zdravim 
plućima i ideje o preventivoj  primeni PEEP-a, podaci u literature su ograničeni. Cruces i kolege 
su pokazali da primena PEEP-a od  5 cmH2O kod dece do 15 godina (median 4 godine) dovodi 
do popravljanja plućne komplijanse.
108 
 Većina studija objavljenih ranije na tu temu koristila je 
PEEP 4-5 cmH2O i dala iste rezultate kao i napred pomenuta. Najverovatnije je da pozitivan 
efekat relativno niskog PEEP-a nastaje kao posledica delovanja na atelektaze nastale u kratkom 
vremenu, slično kao i u načoj studiji. Na osnovu ekperimentalnih podataka dobijenih 
ispitivanjem mehnanike modela pluća u laboratorijskim uslovima znamo da poboljšanje 
komplijanse pluća nastaje kao rezultat redukcije neventiliranih i loše ventiliranih delova pluća 
(budući da distribucija ventilacije nije uniformna u plućima).
96
 Titracija PEEP-a do 15 cmH2O 
smanuje površinu kolabiranih i loše aerisanih disajnih prostora sa 31% na PEEP-u 0 cmH2O do 





PEEP ne utiče jedino na kolabirane i loše aerisane disajne prostore. Utiče i na 
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normalno aerisane delove, povećava njihov volumen dovodeći do predistendiranosti. 
Eksperimenti na laboratorijskim ţivotinjama pokazuju da bi predistendiranost mogla da se 
dogodi na vrednosti PEEP od 9 cmH2O ali ne na vrednosti od 7-8 cmH2O
100,94  
U kliničkim 
uslovima, vrednost PEEP-a na kojoj se javlja predistendiranosti teţe moţe da se generalizuje jer 
zavisi od stanja pacijenta,  i zato je neophodna individualna titracija PEEP-a.  
Skorašnje ispitivanje na dobrovoljcima prilikom primene PEEP-a od 2 cmH2 i 12 cmH2O nije 
moglo da pokaţe značajnu razliku u smislu predistendiranosti  izmeĎu dva grupe ispitanika, kod 





našoj studiji je tokom spore ushodne tiracije PEEP-a plućna komplijansa dostigla maksimum na 
PEEP-u od 11cmH2O. Nakon dvominutne ventilacije PEEP-om 11 cmH2O zabeleţen je pad 
komplijanse za 9% koji nije bio ni klinički ni statistički značajan ali zasluţuje komentar.  
Moguće je, imajući u vidu pomenute podatke, 
20 
da je nastao kao posledica predistendiranosti.
96
 
Da bi se doneo “siguran” zakjučak na osnovu pomenute opservacije potrebna su dalja ispitivanja 
ponašanja komplijanse i drugačiji dizajn studije. Za sada moţemo da kaţemo da je efekat 
ispitivane tittracije PEEP-a od 5-11 cmH2O bio pozitivan. PlućnKomplijansa  pluća u 
eksperimentalnoj isptitvanoj grupi je bila bolja nakon titracije PEEP u odnosu na kontrolnu 
grupu.  
 
Saznanje o potencijalnom riziku od nastanka braotraume meĎu kliničarima, ograničava uporebu 
visokih vrednsoti PEEP-a. Visoke vrednsti PIP i Paw su okarakterisane kao traumatične za 
plućni parenhim. Visok PIP se povezuje sa nastankom pneumotoraksa dok je povišen Paw 
udruţen i sa nastankom pneumotoraksa i redukcijom udarnog volumena srca.
109
 U slučaju 





  PIP će porasti a dinamička komplijansa pluća će se sniziti. Kada koristimo PCV 
mod ventilacije kao što smo koristili u našoj studiji, da bi nastala ovakva trauma, osim PEEP-a, 
podešeni Pinsp mora da bude visok zato što je u osnovi algoritma ovog moda ventilacije 
jednakost : PIP = Pinps + PEEP.  Kako je pokazano u eksperimentima na ţivotinjama, distezioni 
pritisci koji bi indukovali barotraumu su mnogo viši od onih koje smo mi koristili u našem 
istraţivanju.
111
 U pomenutoj studiji, čak i sa PEEP-om od 20 cmH2, visok Pinsp preko 60 cmH2  
je bio faktor  koji je doveo do pneumotoraksa kod laboratorijskih ţivotinja. Faktor sigurnosti 
našeg ispitivanja (poglvlje IV), je bio iznenadni porast PIP preko 30 cmH2O. Izmereni PIP 
tokom titracije PEEP-a u našoj studiji iznosio je maksimalno  17 cmH2O i maksimalni 
primenjeni PEEP je bio 11 cmH2. Tokom titracije PEEP nismo menjali inicijalno podešen Pinsp 
irespiratornu frekvencu, tako da je jedini faktor koji je mogao da utiče na PIP bio PEEP. Nije 
zabeleţen ni jedan slučaj desaturacije niti pneumotoraksa u eksperimentalnoj grupi.  
 
Iako primena PEEP-a ima povoljan efekat na plućnu funkciju svakako treba razmotriti njegov 
potencijalno negativni efekat na hemodinamiku. U cilju procene kakav hemodinamski efekat 
izaziva predstavljena titracija PEEP-a koristili smo lako dostupne parametre koji se koriste u 
svakodnevnoj praksi : MAP, SBP and HR. PEEP povećava intratorakalni pritiskak. Kao 
posledica toga ,venski priliv u srce se smanjuje, afterload desne komore se povećava a 
ventrikularna komplijansa i kontraktilnost se smanjuju.
112,113
   
Povećanje afterloada desne komore dovodi do pomeranja interventrikularnog septum u levo što 
smanjuje end dijastolni prečnik levog srca.
114
  






Pomenute promene srčane funkcije mogu i ne moraju da budu klinički značajne odnosno 
detektabilne uobičajenim svakodnevnim modalitetima monitoringa.
114
  
Tokom titracije PEEP-a nismo zabeleţili ni jedan slučaj hipotezije niti bradikardije koji bi 
ukazivao na kompromitovanu srčanu funkciju. Svi pacijenti u eksperimentalnoj grupi su bili 
hemodinamski stabilni. UporeĎivanjem naših rezultat sa dostupnom literaturom naišli smo na 
interesantne podatke. U sistematskom pregledu literature (n = 10) u kome je analiziran 
hemodinamski efekat  primene niskog PEEP (med 0, IQR 0-5) u odnosu na visok PEEP ( med 
10, IQR 3-20) kod laboratorijskih ţivotinja bez plućne bolesti u samo dve studije primena 
visokog PEEP-a nije uzrokovala hipotenziju ni bradikardiju.
115
  U studiji  Ambrosija i kolega 
titracija PEEP-a do 20 cmH2O tokom 15 minuta je dovela do redukcije udarnog volumena srca, 
srčanog indeksa, sistemskog i plućnog vaskularnog otpora kada je dostignut nivo PEEP-u od 20 
cmH2O. MeĎutim,ove promene nisu bile klinički evidentne niti značajne. Ţivotinje su bile 
hemodinamski stabilne bez ikakve razlike u SF i MAP-u prilikom unutragrupnog i meĎugrupnog 
poreĎenja.
93
 Slično, kod hemodinamski stabilne dece nakon operacije uroĎene srčane mane 
prilikom primene PEEP-a od 4-20 cmH2O došlo je do pada srčanog indeksa ali ovaj nalaz, 
takoĎe, nije bio klinički značajan.
116,117
  
Kod hemodinamski stabilnih pacijenata SF i MAP mogu da budu redukovani primenom PEEP-a 
ali to smanjenje je obično malo da ne ugroţava pacijenta.Nekoliko studija je koristilo  MAP i SF 
za procenu hemodinamskog efekta primene PEEP-a kod hemodinamski stabilnih pacijenata, što 
je isti scenarijo kao i u našoj studiji. Prema njihovim podacija, iako MAP i SF mogu da budu 






 U našoj studiji je na PEEP-u od 11 cmH2O izmerena najniţa vrednost MAP od 72 mmHg što ne 
moţe da se protumači kao hipotenzija.
87,88
   
 Isto tako, način na koji se manipuliše PEEP-om izgleda da ima uticaja na hemodinakmiku. U 
gore pomenutij studiji Ambrosija i kolega PEEP je titriran do 20 cmH2O tokom 15 minuta, 
odnsono sporo. Čini se da spora titracija PEEP-a izaziva manju cirkulatronu depresiju. Ovo 
zapaţanje su ilustrovale kolege u studiji u kojoj su uporeĎivale sporu titraciju PEEP-a do 15 sa 
brzim titriranjem do 10 i 20 cmH2O. Prvi opisani način je izazvao manju depresiju cirkulacije.
80
   
Za problematiku načina ventilacije pacijenta i hemodinamskog efekta PEEP-a značajan je 
revijalni rad kolega Berger-a and Takala-a.
113
  U  svom radu kolege su diskutovale o uticaju 
PEEP-a na hemodinamku, preciznije, na sistemski pritisak punjenja (MSFP) i venski priliv kao 
glavne faktore čija promena, pod uticajem PEEP-a, utiče na udarni volumen srca. Istakli su 
kontraverzne podatke eksperimentalnih istraţivanja u kojima pojedine studije beleţe 
nepromenjen venski priliv i udarni volumen ili smanjen udarni volumen pri ventilaciji sa PEEP-
om od 10-20 cmH2O.  Nekoliko godina ranije isti autor je ispitivao uticaj ventilacije PEEP-om 
od 5-10 cmH2O sa stabilnim pritiscima ventilacije na MSFP, venski priliv i otpor venskom 
prilivu. Sve navedene determinante nisu bile promenjene, udarni volume srca i hemodinamika u 
ovom ispitivanju su bile nepromenjene.
120
 Kao najverovatniji razlog za ovakav ishod istraţivanja 
autori su naveli mogućnost da je ventilatorna strategija niskim pritiscima i malim volumenima 
(tzv.lung protective strategy) razlog za izostanak efekta na hemodinamiku. Ovaj podatak je 
vaţan za tumačenje odsustva hemodinamskog efekta u našoj studiji zato što je naš protokol 





Kao što je navedeno u uvodnom delu, postoperativna desturacija je sigurno najčešća 
postoperativna komplikacija kod dece. Najčešći uzroci su centralna opioidna depresija disanja, 
laringospazam, bronhospazam ili prisustvo intraoperativno nastalih atelektaza.  U našoj studiji je 
bilo ukupno 5 slučajeva desaturacije i ovaj podatak nije statistički značajan.  Kod svih pacijenata 
izmerene vrednosti SpO2 nisu bile ispod 94% nisu trajale duţe od 30 sekundi. Pojedinačnom 
analizom slučajeva uzroci desaturacije su bili sledeći: kod jednog pacijenta u I grupi razlog je 
bila hipotermija, kod jednog  pacijenta u K grupi razlog je bila centralna depresija disanja a kod 
ostala 3 pacijenta u K grupi,desaturacija je nastala na operacionom stolu po ekstubaciji. 
Ordiniranjem pozitivnog pritiska od 5 cmH2O i O2 od 60% preko maske ovim pacijentima 
izmerene vrednosti saturacije su se podigle iznad 94%. Ne moţemo sa sigurnošću da tvrdimo da 
je kod ova poslednja 3 pacijenta desaturacija provocirana niskim FRC-om, odnosno 
intraoperativno nastalim atlektazama koje nisu razrešene pre ekstubacije. Da bi doneli validnije 














Sprovedenim istraţivanjem potvrĎeni su  sledeći postavljeni ciljevi istraţivanja: 
1. Postepena spora  titracija PEEP-a od 5 -11 cmH2O kod zdrave dece uzrasta od 3-7 godina 
tokom opšte anestezije sa mišićnom paralizom dovodi do utiše na oksigenaciju tako što dovodi 
do poboljšanja okigenacije odnosno PaO2/FiO2 indeksa. 
 2. Postepena spora  titracija PEEP-a od 5 -11 cmH2O utiče na eliminaciju CO2  tako što 
poboljšava eliminaciju ugljen dioksida, odnosno smanjuje PaCO2. 
 3. Postepena spora  titracija PEEP-a od 5 -11 cmH2O utiče na mehaniku pluća, odnosno 
poboljšava dinamsku komplijansu  
 
Opisana titracija PEEP-a poboljšava oksigenaciju i ventilaciju pluća. Istovremeno poboljšava i 
modulira komplijansa pluća uz redukciju intapulmonalnog šanta i optimizaciju ventilaciono-
perfuzionog odnosa. Iako uvoĎenje PEEP-a u mehničku ventilaciju moţe uticati na 
intrapulmonalni vaskularni otpor sa reperkusijama na hemodinamiku opisana titracija PEEP-a 
nije kompromitovala hemodinamske odnose kod pacijenata. TakoĎe, pokazano je  da 
predstavljen metod primene PEEP-a ne predstavlja rizik za nastanak pneumotoraksa. Sprovedeni 
ispitivanjem nije dokazano da opisan način titracije PEEP-a smanjuje incidencu postopertivne 
desaturacije.  
  
Ispitivana metoda postepenog povećanja PEEP-a za 2 cm H2O je jednostavna i lako primenljiva 
u svakodnevnom kliničkom radu. Predstavlja bezbednu strategiju modifikacije funkcije pluća, 
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